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Bereits im Zeitpunkt der Eröffnung des - heute als Zoologischer Garten Leipzig bekannten - „Pfaffen-
dorfer Thierparks“ im Jahre 1877 gehörten Tiger zum Tierbestand. Erste Bengaltiger wurden 1885 
geboren. Die Amurtigerzucht begann 1955 mit einem Wildfangpaar. Später wurden zoogeborene A-
murtiger aus den Zoologischen Gärten Rotterdam, Hamburg und Tallin sowie Wildfänge aus dem 
Amurgebiet einbezogen. Mitte der 90er Jahre wurde die Zucht auf Empfehlung des EEP stark einge-
schränkt und zeitweise unterbunden. 
Die Haltung der Tiger erfolgte zunächst im Alten Raubtierhaus, bis 1902 das Neue Raubtierhaus und 
1928 die Raubtierfreianlage hinzukamen. 1968 wurde die „Tigerfarm“, eine aus 6 Käfigeinheiten von 
je 30 m2 Fläche und jeweils 2 Schlafboxen bestehende Zuchtanlage, errichtet. Um trotz der Zuchter-
folge einer artgemäßen und naturnahen Haltung gerecht zu werden, wurde 2003 die neue Tiger-Taiga 
eröffnet. Sie umfasst 2 Freianlagen von 700 bzw. 300 m2 Fläche, auf der je 2 männliche und weibliche 
erwachsene Amurtiger mit mehreren Jungtieren und ein nicht mehr zuchtfähiger Alttiger gehalten 
werden sollen (ELZE 1988, JUNHOLD et al. 2005, MÜLLER 2004). 
 
An Haltung und Betreuung von Tigern in zoologischen Gärten stellen Vorschriften und Gesetze, ins-
besondere die auf dem Tierschutzgesetz beruhende Tierschutzverordnung sowie das Washingtoner 
Artschutzübereinkommen für die Haltung von Wildtieren, zu Recht hohe Anforderungen. Diese Vor-
schriften sind ein Beleg für die umfangreichen Bemühungen zum Schutze der Tiger, die jedoch schon 
aus ethischer Sicht nicht ihre Grenzen in der bloßen Befolgung der Vorschriften finden sollte. 
 
Über Vorkommen und Häufigkeit von Krankheiten der Tiger gibt es nur wenige epidemologische 
Studien, zumeist aus Asien. Zwar gibt es bereits verschiedentlich Auswertungen auch aus dem Zoolo-
gischen Garten Leipzig, aber nicht über einen so großen Zeitraum (1951-2005) und nicht spezifisch 
nur für Tiger. 
 
Ziel dieser Arbeit ist es daher, Krankheitsdaten und Kenntnisse über Fortpflanzung und Immobilisati-
on aus 50 Jahren Tigerhaltung zu analysieren und mit der internationalen Literatur zu vergleichen. 
Diese wurde aus Fachzeitschriften, Kongressberichten und Sonderdrucken, zumeist in Form von 
Kranken- und Sektionsberichten zusammengetragen. Ferner wurden die Eintragungen in die Kranken-
blätter des Leipziger Zoos zu Klinik und Therapie sowie die bakteriologischen, virologischen, parasi-
tologischen und pathologisch-anatomischen Untersuchungsbefunde, die in den entsprechenden Institu-
ten der Tierärztlichen Fakultät der Universität Leipzig erhoben worden waren, zusammengetragen, 
systematisiert und analysiert. Damit werden der medizinische Status der untersuchten Population und 
der derzeitige Erkenntnisstand dokumentiert. Dies macht nicht nur die Arbeit für den Zootierarzt 
transparenter, sondern legt gleichzeitig die Grundlage für dringend notwendige weitergehende Unter-
suchungen, um die Tigerpopulationen in den Zoos gesund zu erhalten und damit einen Beitrag zur 
Erhaltung der Art zu leisten. Der Naturbestand ist stark gefährdet, weil der natürliche Lebensraum 
zerstört und der Tierbestand dezimiert werden. Heute gehört der Tiger zu den gefährdeten Spezies, 
und er wird auf der roten Liste bedrohter Arten geführt. Vor diesem Hintergrund werden Vorschläge 
für eine Verbesserung der medizinischen Versorgung und Ansätze für Forschungsaufgaben erarbeitet. 
So stehen vor allem die Erkenntnisse über Krankheiten und zur Physiologie sowie Pathologie im 
Dienste praktizierter Arterhaltung. 
  2 
 
2 Schrifttum 
2.1 Biologie, Verbreitung, Schutz und anatomische Besonderheiten des Tigers 
 
Die zur Gattung der Großkatzen (Panthera) gehörende Art der Tiger (Panthera tigris) ist mit 
8 Unterarten beschrieben, von denen 3 als ausgestorben gelten: Amurtiger (Panthera tigris altaica), 
Sumatratiger (Panthera tigris sumatrae), Königstiger (Panthera tigris tigris), Chinesischer Tiger 
(Panthera tigris amoyensis), Indochinesischer Tiger (Panthera tigris corbetti) sowie Bali-Tiger (Pan-
thera tigris balica, ausgestorben 1939), Java-Tiger (Panthera tigris sondaica, ausgestorben 1979) und 
Kaspischer Tiger (Panthera tigris virgata, ausgestorben 1968) (MATTHIESSEN 2003). Bei Bengalti-
gern werden 4 Farbvarianten unterschieden: Standard (rötlich-orange mit schmalen schwarzen, grauen 
oder braunen Streifen), Golden Tabby (orange wie die Standard Tiger mit dunkelorangen bis braun-
farbenen Streifen), Weiß (creme- bis kreidefarben mit dunkleren Streifen) und Schneeweiß (weiß mit 
fast nicht erkennbaren Streifen) (ZEBLEY et al. 1997). Mit Färbungen und Streifen des Tigers be-
schäftigten sich auch MÜLLER (1979), PRUSTY u. SINGH (1996) sowie SCHROETER (1981). 
Tigons und Ligers sind Kreuzungen zwischen männlichen Tigern und Löwinnen bzw. männlichen 
Löwen und Tigerinnen (CHAUDHURI u. CHOUDHURY 1980, MAZAK 1981). 
Der Naturbestand ist stark gefährdet. Tiger gehören nach der Roten Liste der IUCN zu den bedrohten 
(EN) Spezies. In der freien Wildbahn wurde ihre Zahl auf mittlerweile unter 2500 Individuen ge-
schätzt, sie nimmt weiterhin kontinuierlich ab. Es gibt keine Subpopulation, die aus mehr als 
250 geschlechtsreifen Individuen besteht. Heute wird die Tigerpopulation auf unter 7000 geschätzt 
(JACKSON 1997). 
Hauptsächlich wurden und werden die Tigerpopulationen bedroht durch (NOWELL u. JACK-
SON 1996) 
• Wilderei (Schutz der Viehbestände durch die einheimischen Bauern, finanzieller Gewinn, in 
den 20er Jahren wurden sie in Russland und China als Schädlinge betrachtet und getötete Ti-
ger mit Prämien belohnt, Tigerknochen und andere Körperteile des Tigers werden auf dem a-
siatischen Heilmittelmarkt verwendet, Knochen auch in Indien); 
• verringerte Beutemöglichkeiten durch übermäßiges Jagen von Beutetieren des Tigers durch 
die Einheimischen. Dadurch verringern sich die Reviere der Tiger und die Mütter finden nicht 
mehr genug Nahrung, um ihre Jungen großzuziehen; 
• Historisch waren Tigerjagden sehr beliebt und haben in großem Umfang mit zur Abnahme der 
Tigerbestände beigetragen. 
 
Ursprünglich erstreckte sich das Verbreitungsgebiet des Tigers auf Asien, von der östlichen Türkei bis 
zum Meer von Ochotsk, außerdem auf das Gebiet des Kaspischen Meers, auf Sumatra, Java und Bali. 
Heute sieht man den Tiger nur noch in verstreuten Populationen in Indien, Sumatra, China und im 
Russischen Fernen Osten (SEIDENSTICKER et al. 1999, SUNQUIST et al. 2002). 
Seit 1966 besteht das Internationale Tigerzuchtbuch, das ab 1973 vom Leipziger Zoo geführt und seit 
1976 in regelmäßigen Abständen veröffentlicht wird. Es handelt sich um ein Register, in das nur rein-
blütige, also zu einer der existierenden 5 Unterarten zählende Tiger aufgenommen werden. Seit 1987 
werden weltweit über die Tiger Global Conservation Strategy (Tiger GCS) 12 regionale Zuchtpro-
gramme für die einzelnen Tigerunterarten koordiniert. Hier werden im Gegensatz zum Tigerzuchtbuch 
auch Wildbestände in den züchterischen Artenschutz integriert (MÜLLER 2004). 
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In der Natur leben und jagen Tiger allein (SEIDENSTICKER et al. 1999). Die Populationsdichte und 
Reviergröße hängen direkt mit der Reichhaltigkeit und Verteilung von Beutetieren zusammen (SUN-
QUIST u. SUNQUIST 2002). Männliche und weibliche Tiere können überlappende Territorien haben 
(PALITA et al. 1997). Die Größe der Reviere variiert von 10 km2 bis hin zu 200-400 km2 bei den 
weiblichen und 800-1000 km2 bei den männlichen Tigern im Sichote-Alin, wo die Tiere weite Stre-
cken zurücklegen müssen (SEIDENSTICKER 1987). 
 
Zu physiologischen Daten über Tiger und ihre Lebensweise sei an dieser Stelle nur auf die Arbeiten 
von BASAVARAJU u. ASAITHAMBI (1995), GRZIMEK (2000), HENDRICHS (2003), MACDO-
NALD (2001), MAZAK (1981), MAZAK (1983), MAZAK u. VOLF (1967), NOWELL u. JACK-
SON (1996), PETZSCH (1968), SCHNEIDER (1959), SEIDENSTICKER et al. (1999) sowie SUN-
QUIST (2002) verwiesen. Mit Haltung und Verhalten von Tigern in Zoologischen Gärten beschäftig-
ten sich ACHENBACH (2003), HAAS (1958), WALZER (1997) sowie WIEDENMEYER u. SÄG-
ESSER (1988). BREIT u. KÜNZEL (2000) verglichen die synovialen Hilfseinrichtungen für die Mm. 
Biceps brachii und brachialis am Ellenbogengelenk des Tigers mit denen von Hund, Katze, Wolf und 
Puma. WEISSENGRUBER et al. (2002) beschrieben das Hyoid und den Pharynx, HAST (1989) den 
Larynx, MALIK et al. (1989) die Morphologie des Thorax, VIRCHOW (1926) die Mechanik der Ze-
hen und EMURA et al. (2004) die Morphologie der Zungenpapillen des Tigers. DUCKLER (1998) 





Parasitosen, die nach ECKERT et al. (1992) als Befall mit oder Erkrankung durch Parasiten definiert 
werden, kommen als Todesursache bei Feliden selten vor (DOLLINGER 1974). Im Allgemeinen ruft 
ein Parasitenbefall keine klinischen Anzeichen hervor, es sei denn, es handelt sich um eine große An-
zahl oder ein geschwächtes Tier (WACK 2003). Nach Literaturangaben variieren Studienergebnisse, 
in die auch Tiger mit einbezogen waren, zwischen 0 und 100,0%, wobei besonders niedrige Häufig-
keiten bei in Europa veranlassten Studien bzw. bei Auswertungen von Sektionsbefunden festgestellt 
wurden (Tabelle 1, S. 146). Zugunsten der Übersichtlichkeit werden die Literaturquellen für einzelne 
Parasitennachweise bei Tigern in den Tabellen 2 bis 5 (S. 147 ff.) dargestellt. 
 
Von IPPEN (1985) als „nicht näher differenzierbare Protozoenstadien“ beschriebene, stets an das Ge-
fäßendothel gebundene Parasiten in Organen, Knochenmark und Muskulatur waren die Todesursache 
eines 11 Wochen alten Bengaltigers mit hochgradiger Dyspnoe. Heute können protozoäre Erreger 
mittels immunohistochemischer Färbetechniken in Gewebeschnitten eindeutig identifiziert werden 
(JAKOB 1995). 
 
CHAUDHURI u. CHOUDHURY (1980, 1982) sowie MURALEEDHARAN (1984) führten Untersu-
chungen zu Sporogonie, Morphologie und Lebensfähigkeit von Oozysten von Isospora felis anhand 
von Tiger-Kotproben durch. 
Der Befall mit I. felis führte bei einem 4 Jahre alten „Tigon“ zu Appetitverlust und Schwäche und 
wurde mit Sulphamezathine® (Sulfadimidin) therapiert (CHAUDHURI u. CHOUDHURY 1980). 
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Der intrazellulär lebende Parasit Toxoplasma gondii ruft die Krankheit Toxoplasmose hervor 
(ZHANG et al. 2000). Es handelt sich nach §1 Absatz 2 in Verbindung mit Spalte 2 der Anlage der 
Verordnung über meldepflichtige Tierkrankheiten (TKrMeldpflV) in der Fassung der Bekanntma-
chung vom 20.12.2005 in Verbindung mit § 10 Absatz 1 Tierseuchengesetz (TierSG) in der Fassung 
der Bekanntmachung vom 22.06.2004 um eine meldepflichtige Krankheit, die eine Zoonose ist. Sie 
wird durch Haus- und Wildkatzen als Endwirte übertragen (SILVA et al. 2001) und verursacht lebens-
bedrohliche Erkrankungen bei Feten im Mutterleib und immunsupprimierten Personen (ZHANG et al. 
2000). Als Zwischenwirte können alle Säugetierspezies und Vögel fungieren (PATTON 1993). Eine 
akute Toxoplasmose wird durch Stressfaktoren wie Transport oder interkurrente Infektionen, die zu 
einer Schwächung des Immunsystems führen, begünstigt (JAKOB 1995). Die Infektion erfolgt über 
Inhalation, mechanische Übertragung (PATTON 1993) oder die Aufnahme von kontaminiertem Was-
ser oder Futter, wobei die Gefahr einer Infektion der Tiere durch infiziertes Fleisch größer ist als die 
Übertragung durch kontaminierten Kot (SILVA et al. 2001). Ein 4 Monate alter Tiger infizierte sich 
über infiziertes Schweinefleisch (DORNY u. FRANSEN 1989). Die Entwicklung des Parasiten erfolgt 
in Endothelzellen, Gefäßmuskelzellen und Makrophagen. Veränderungen werden hauptsächlich in 
Nieren und Gehirn verursacht. Die Parasiten sind aber auch in Leber, Milz, Nebenniere und Herzmus-
kel zu finden. Eine Ausscheidung der Sporen erfolgt nach Degeneration der Zellen über die Nieren 
(JAKOB 1995). Tiger mit hohem Antikörper-Titer können Oozysten ausscheiden und damit zur 
Verbreitung des Parasiten beitragen (ZHANG et al. 2000). Die Oozysten müssen im Freien sporulie-
ren und können über mehrere Monate infektiös bleiben (PATTON 1993). Durch die hohe Ausschei-
dungsrate kann eine ernsthafte Kontaminierung der Umwelt stattfinden und in Zoologischen Gärten 
empfängliche Tierarten bedrohen (DORNY u. FRANSEN 1989). Nach SPENCER et al. (2003) sind 
alle Feliden potenzielle Infektionsquellen. Bei als Zwischenwirt fungierenden Tieren können Lethar-
gie, Atemnot, ZNS-Störungen oder Lymphadenopathie auftreten (PATTON 1993). 
Auch bei symptomlosen Tigern wurden serologisch Antikörper gegen T. gondii nachgewiesen (PAT-
TON 1993; SILVA et al. 2001; SPENCER et al. 2003). Obwohl DORNY u. FRANSEN (1989) in der 
Kotprobe eines 4 Monate alten Tigers 200.000 Oozysten/g fanden, konnte 4 Tage später am euthana-
sierten Tier weder koprologisch noch makroskopisch oder histologisch der Nachweis eines Befalls mit 
T. gondii erbracht werden. Im Blut des Tieres wurde allerdings ein Antikörper-Titer von 1:128 festge-
stellt. 
Die Fütterung von bei –12°C gefrorenem Rindfleisch reduziert die Zahl der Infektionen mit T. gondii 
(SILVA et al. 2001). Eine tägliche Reinigung der Käfige von den kontaminierten Ausscheidungen ist 
unabdingbar (SPENCER et al. 2003). 
 
In Menschenobhut gehaltene Tiger sind potenzielle Wirte für Neosporum caninum (SPENCER et 
al. 2003). Die Autoren fanden im Serum eines in Menschenobhut lebenden Tigers N. caninum Anti-
körper-Titer von 1:100 und gleichzeitig einen T. gondii Antikörper-Titer von 1:200. 
 
Cytauxzoon sp., für die der Bengaltiger keinen natürlichen Wirt darstellt, ist ein Blutparasit (JA-
KOB 1995). Die Schizogonie findet in Phagozyten statt (GARNER et al. 1996). 
JAKOB (1995) wies mit Hilfe der Immunperoxidase bei einem Tiger, dessen Lymphknoten fast alle 
vergrößert und blutig infiltriert waren, Cytauxzoon sp. nach. Histologisch wurden in den Blutgefäßen 
der Lymphknoten und anderen Organen große, makrophagenähnliche Zellen mit intrazytoplasmati-
schen Parasitenentwicklungsstadien gefunden. Die Veränderungen stimmen mit denen der Hauskatze 
überein. Das Vorkommen des Parasiten ist in Europa bislang unbekannt gewesen. Eine Einschleppung 
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durch importierte Wildfeliden und das Vorkommen des Parasiten bei europäischen Wildfeliden wird 
nicht ausgeschlossen. 
Nach Entfernung von 3 Zecken (Amblyomma americanum) litt ein weißer 7 Jahre alter Tiger in einem 
Zoo in Florida 2 Tage unter Anorexie und Lethargie (GARNER et al. 1996). Es wurde eine Milzver-
größerung festgestellt. Später kamen Ikterus, Liegen, Koma und Petechien auf den Maulschleimhäu-
ten, Thrombozytopenie, milde Anämie und Hämaturie hinzu. In Erythrozyten wurde C. felis identifi-
ziert. Histologisch fand man zahlreiche Parasitenstadien in Blutgefäßen von Lunge, Milz, Leber und 
Knochenmark. In den Zecken sehen die Autoren eine mögliche Ursache für die Übertragung des Para-
siten und schließen einen subklinischen Befall anderer Großkatzen mit C. felis nicht aus. 
Die Trypanosomiasis ist eine vorherrschend in den Tropen vorkommende (DASGUPTA et al. 1979) 
protozoäre Infektion des Blutes, deren Übertragung durch blutsaugende Arthropoden erfolgt (SA-
MANTRAY et al. 2003). Im Gegensatz zu in menschlicher Obhut gehaltenen Tieren sind die in der 
Wildnis solitär lebenden Tiger gegen diese Vektorenerkrankung geschützt, da die Parasiten in einer 
Fliege nicht länger als 10-15 Minuten überleben (SAMANTRAY et al. 2003). 
Klinisch typische Symptome sind starke Temperaturerhöhung, steifes Gangbild, Anämie, zentralner-
vöse Störungen, Tränenfluss, subkutane ödematöse Schwellungen, Hämaturie und Stimmveränderun-
gen, wie sie beim Ausbruch von Tollwut auftreten (SAMANTRAY et al. 2003). DASGUPTA et al. 
(1979) beobachteten Fieber, dunkelgelbe Färbung des Urins, Futterverweigerung und Schwäche bei 
einem Tiger. In akuten Fällen führt eine durch Trypanosomiasis verursachte Hypoglykämie zum Tod 
(CHOUDARY u. NARASIMHASWAMY 1986). SAMANTRAY et al. (2003) schließen einen hohen 
Inzuchtkoeffizienten und damit verbundene supprimierte Immunität als mögliche Ursache für den Tod 
von 11 Tigern des Nandankanan Zoo, Orissa, nicht aus. 
Der Nachweis des Parasiten erfolgt über den Blutausstrich mit Leishmannfärbung (DASGUPTA et 
al. 1979). 
Therapeutisch wurden 1,6 mg/ 100 kg KM Berenil® (4,4´-Diamidin-Diazoaminobenzen-Diaceturat) 
i. m. (BHASKARA RAO et al. 1995) angewandt. Prophylaktisch kann Antrycide® (Quinapyramin) 
verabreicht werden (DASGUPTA et al. 1979; SINHA et al. 1971). SAMANTRAY et al. (2003) ver-
wendeten in regelmäßigen Abständen von 3-4 Monaten Triquin® (Quinapyraminsulfat) bei Tigern. 
 
Eine weiße Tigerin des Nehru Zoological Parks Hyderabad wurde von Anaplasma marginale befallen 
(AHMED et al. 1990). Die chronisch mit Rezidiven verlaufende intraerythrozytäre Infektion führte zu 
schwerem anämischem Ikterus. Die Diagnose wird über die klinischen Symptome, die sich bei der 
Tigerin in steifem Gang, Hemiplegie einer Körperhälfte, Fieber in der akuten Phase der Erkrankung 
äußerten, sowie über den Blutausstrich gestellt. 
 
KORDICK u. BREITSCHWERDT (1998) fanden u. a. bei Tigern Bartonella sp.-spezifische Sero-
reaktionen. Als mögliche Vektoren nennen die Autoren Fliegen, Zecken oder Mäuse. Sie schließen auf 
eine Toleranz gegenüber chronischen Infektionen bei einigen Spezies, infolge derer sich keinerlei kli-
nische Zeichen äußern. Gleichzeitig käme eine solche Infektion als Ursache für idiopathische Krank-




Die Infektion mit Spulwürmern, die im Magen und Dünndarm von Wirbeltieren parasitieren, erfolgt 
am häufigsten über die orale Aufnahme von Eiern mit kontaminiertem Wasser oder Futter (TSCHER-
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NER 1991). Zum Entwicklungszyklus von Toxascaris leonina und Toxocara cati ausführlich siehe 
ebenda. Auch streunende Katzen und die Verschleppung der Parasiten von in verschiedenen Bereichen 
zuständigen Pflegern (ESSALHI u. HADDANE 1993) sowie mangelhafte Käfigreinigung, Nager und 
Fliegen (PRESCOTT 1981) spielen bei der Übertragung der Parasiten eine Rolle. Im Menschen, der 
ein nichtspezifischer Wirt von T. canis ist, findet eine Larvenwanderung statt (GORGAS 1976). Im 
Zoo Berlin sind vorrangig Askariden und hier T. leonina fast ausschließlich der einzige Parasit bei 
Tigern (MILL 1965). Der Autor beobachtete plötzliche Abmagerung sowie zunehmend struppiges und 
glanzloses Fell bei einem Amurtiger mit Askaridenbefall. DÓSZA (1963) stellte fest, dass praktisch 
alle Raubtiere seines Zoos mit Toxocara sp. oder Toxascaris sp. befallen sind, der Infektion aber keine 
pathologische Bedeutung zukäme. Während bei TSCHERNER (1991) sowohl Jungtiere als auch ältere 
Feliden gleichermaßen betroffen waren, stellte FORSTNER (1967) eine Häufung des Askaridenbefalls 
bei 5-12 Jahre alten Tigern fest. Die Eier wurden bei einigen Tieren relativ gleichmäßig während des 
ganzen Jahres ausgeschieden, bei anderen zeigte sich eine Erhöhung der Ausscheidung im Juni 
(FORSTNER 1967). 
GORGAS (1976) beobachtete das zerebrale Larva migrans visceralis-Syndrom bei 4 jungen Tigern im 
Kölner Zoo. Unter Krämpfen waren auch 2 Jungtiere anderer Würfe verstorben. Mittels Direktpräzipi-
tation wurden somatisch wandernde Larven von T. canis nachgewiesen. Das Muttertier war regelmä-
ßig entwurmt worden. Die Behandlung mit 34 mg/kg KM Neguvon® (Trichlorfon, Metrifonat) bei 
gleichzeitiger Gabe von Atropin (zur Verhinderung von Körperzittern, taumelndem Gang und Spei-
chelfluss) brachte damals Erfolg. 
TSCHERNER (1991) empfiehlt bei Jungtieren im Alter von 4-5 Wochen eine erstmalige Behandlung 
mit Fenbendazol, um sowohl Darmstadien als auch somatische Larven zu eliminieren. Eine routine-
mäßige Therapie alle 2-3 Monate verringert den Befall (ABDEL-RASOUL u. FOWLER 1980). 
PRESCOTT (1981) behandelte erfolgreich eine Gruppe von mit T. leonina und Spirometra sp. befal-
lenen Tigern und Löwen mit 10 mg/kg KM Fenbendazol in 3 aufeinander folgenden Mahlzeiten. 
Infizierte Ausläufe sind Ursache von Reinfektionen (GORGAS 1976). Die Eier, die über Jahre infek-
tiös bleiben können, werden nur durch direkte Flammeneinwirkung zerstört und sind gegenüber Des-
infektionsmitteln resistent. Eine regelmäßige und vollständige Entfernung der Fäzes sowie Temperatu-
ren über 37°C und viel Sonnenlicht verringern die Zahl der Infektionen (ABDEL-RASOUL u. FOW-
LER 1980). 
 
Vertreter der Familie Ancylostomatidae parasitieren in Europa, subtropischen und tropischen Gebieten 
bei Hund, Fuchs, Katze und wildlebenden Karnivoren (ECKERT et al. 1992), wobei jüngere Tiere 
anfälliger für Erkrankungen sind als ältere (GOGOI 1994). 
Klinische Symptome eines erwachsenen Tigers äußerten sich in Lethargie, Schwäche, Inappetenz, 
Diarrhoe, übelriechenden Fäzes. Der Nachweis der Eier von Ancylostoma sp. erfolgte mikroskopisch 
(GOGOI 1994). CHANDA et al. (1995) fanden bei der Sektion eines 9 Monate alten Tigerwelpen 
knötchenartige Läsionen von 1-3 cm Größe in der Dünndarmwand, die neben Zellresten Parasiten und 
Eier von Galonchus perniciosus enthielten. Eosinophile Reaktionen geprägt durch eosinophile Granu-
lozyten sowie Hyperplasie kennzeichneten die betroffenen Gewebestellen. 
Therapeutisch empfiehlt GOGOI (1994) Fenbendazol und rät zur Verhinderung einer Reinfektion die 
Durchführung einer Langzeitbehandlung. 
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Würmer von Dirofilaria immitis verursachten bei dem Tiger eines indischen Zoos eine Unterversor-
gung von Gehirn und anderen Organen, wodurch das Tier unter krampfartigen Anfällen, Schwäche, 
Anorexie, Hyperventilation und genereller Abgezehrtheit litt (GUPTA et al. 1999). 
Ohne klinische Anzeichen verstarb eine Bengaltigerin des Knoxville Zoologischen Gartens, Tennes-
see. Pathologisch-anatomisch wurde neben adulten Herzwürmern im rechten Ventrikel und der linken 
kaudalen Lungenarterie ein Lungenödem festgestellt, dessen Ursache KENNEDY u. PATTON (1981) 
in einer allergischen Reaktion auf metabolische Produkte von D. immitis sehen. Histologisch stellte 
sich eine umfangreiche Infiltration von eosinophilen Granulozyten in der Lunge, aber auch in den 
Blutgefäßen, Nieren, Dünndarm und Lymphknoten dar. 
 
Eine Infektion mit Spirocerca lupi wird nur selten am lebenden Tier diagnostiziert. Die Eier des Para-
siten werden erst 5-6 Monate nach Infektionsbeginn gelegentlich mit dem Kot ausgeschieden. Klini-
sche Anzeichen (gelegentliches Husten, Vomitus, Abmagerung) eines in einem indischen Zoo gehal-
tenen Tigers deuteten eher auf eine Gastritis hin (UPADHYE et al. 2000). Nach dem Ergebnis der 
parasitologischen Kotuntersuchung sowie dem Nachweis von Larven im Erbrochenen wurde das Tier 
erfolgreich mit 30 mg/kg KM Pyrantelpamoat über 2 Tage behandelt. 
 
Bei einer an Peritonitis erkrankten Tigerin aus dem Nationalpark Corbett wiesen ARORA u. PRA-
SAD (1989) Gnathostoma spinigerum in Magenwand und Lunge nach. Die Ursache des Befalls ver-
muten die Autoren in der Aufnahme von infiziertem Geflügelfleisch. 
 
Ollulanus tricuspis ist ein häufiger Magenparasit der Katze, der auch bei der Wildkatze und anderen 
Feliden wie Löwen, Geparden und Tigern sowie bei Hund, Fuchs und Schwein vorkommt (ECKERT 
et al. 1992). BREUER et al. (1993) fanden bei einem 9 Jahre alten Amur-Bengaltiger-Mischling eine 
durch O. tricuspis verursachte chronisch-fibrosierende Gastritis. Klinisch hatte der Tiger nahezu un-
verdautes Futter abgesetzt, zeigte zunehmende Fressunlust, Polydipsie und hochgradige Abmagerung. 
Makroskopisch wurden u. a. im gesamten Magen Schleimhautproliferation und 2 Ulzera im Antrum 
pylori gefunden. Histologisch wurden verschiedene Entwicklungsstadien des Parasiten in den Drüsen-
lumina des Magens nachgewiesen. 
Klinische Symptome (Abmagerung, unverdaute Futterstücke im weichen, gräulich farbenen Kot, Vo-
mitus) einer Tigerin und ihren Jungen des Zoologischen Gartens Amsterdam ähnelten denen der „Ti-
gerkrankheit“ (LENSINK u. RIJPSTRA 1979). O. tricuspis wurde zunächst histologisch an einem 
euthanasierten Tier in der Magenwand, später mittels der Baermann-Technik im Erbrochenen nach-
gewiesen. Eine Therapie mit 20 mg/kg KM Ripercol® (Levamisol) brachte Erfolg. 
 
Nach POZIO (2001) kommt Trichinella nativa bei Tigern in Asien vor. YEPEZ-MULIA et al. (1996) 
wiesen bei Tigern im Mexico City Zoo mittels ELISA und Western Blot Antigene von T. spiralis und 





Nach SINGH u. SOMVANSHI (1978) ist Paragonimus westermani der Einzige bei Tigern beschrie-
bene Trematode. Primär hat der Lungenegel in Ostasien bei Mensch und Tier große Bedeutung (HIL-
GENFELD 1969); in unseren Breiten fehlen die nötigen Zwischenwirte (SCHRÖDER 1968). Nach 
  8 
Europa kommt der Parasit durch Einschleppung vereinzelter infizierter wildgefangener Tiger (HIL-
GENFELD 1969). Eine Infektion erfolgt über die Aufnahme von mit dem Parasiten befallenen Fluss-
krebsen, Krabben (McGAUGHEY 1931), anderen als Zwischenwirte fungierenden Crustacea oder 
über das das Miracidium enthaltende Trinkwasser (RAO et al. 1991). Die Lunge ist gewöhnlich 
Hauptsitz des Parasiten, aber auch andere Organe können befallen werden (HILGENFELD 1969). 
Klinische Symptome der chronisch verlaufenden Krankheit richten sich nach der Art des befallenen 
Organs. Zum Teil über Jahre symptomlos in europäischen Zoos gehaltene Tiger zeigten schweren 
grünlich-gelben, mukösen Nasenausfluss sowie erschwerte Atmung (McGAUGHEY 1931), Körper-
masseverlust und zunehmenden Durst (HILGENFELD 1969), Lethargie (RAO et al. 1991) sowie A-
norexie, Diarrhoe und Dehydratation (LATHA et al. 2000). Pathologisch-anatomisch wurden in der 
Lunge zahlreiche mit roter Flüssigkeit und Entwicklungsstadien des Parasiten gefüllte Zysten (RAO et 
al. 1991) sowie Gefäßwandhyperplasien als Folge der Chronizität der Krankheit (HILGENFELD 
1969) bzw. Hyperplasie der Epithelien des Respirationstraktes (PARIHAR u. SHRIVASTAVA 1988) 
gefunden. 
Der Nachweis der gegenüber Sonnenlicht, Trockenheit und Kälte empfindlichen Eier (HILGEN-
FELD 1969) erfolgt in Sputum (McGAUGHEY 1931) und Fäzes (BEHLERT 1995; HILGENFELD 
1969). Differentialdiagnostisch müssen Tuberkulose, Zystizerkose, Amöbiasis (Leberabszesse), 
Schistosomiasis und Hypodermose abgegrenzt werden (HILGENFELD 1969). 
 
Die Gattung Spirometra gehört zur Klasse der Cestodea (ECKERT et al. 1992). In Routineuntersu-
chungen können die Parasiten übersehen werden, da während der Strobila-Neubildung keine Eier aus-
geschieden werden (TSCHERNER 2000). Eine Sumatratigerin aus dem Tierpark Berlin beherbergte 
über mindestens 12 Jahre einen Bandwurm (TSCHERNER 1994). 




Symptome einer unterernährten und deshalb vermutlich immunsupprimierten Zirkustigerin mit star-
kem Milbenbefall durch Demodex sp. bestanden in Juckreiz und Alopezie. Das Tier wurde mit einer 
Lösung auf der Basis von Amitraz behandelt (PRELAUD u. KUPFER 1995). 
Ein Tiger wurde wegen Demodex sp. euthanasiert (DOLLINGER 1974). 
 
Zecken gehören nach ROSICKÝ et al. (1967) zu den am häufigsten in zoologische Gärten einge-




2.3.1 Bakterielle Infektionskrankheiten 
 
Nach BEHLERT (1995) nehmen die Infektionskrankheiten der Feliden eine wichtige Rolle ein, wobei 
die Viruskrankheiten am bedeutsamsten sind und bakterielle Erreger zumeist als Sekundärerreger auf-
treten. Hier sprechen SELBITZ et al. (1994) Pasteurella multocida, Staphylococcus aureus und Kleb-
siella pneumoniae eine große Bedeutung zu. Nach Literaturangaben variieren Studienergebnisse bak-
terieller Infektionen in Felidenpopulationen zwischen 0 und 37,4% (Tabelle 6, S. 150). Zugunsten der 
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Übersichtlichkeit sind die Nachweise von Bakterien bei Tigern im Einzelnen in Tabelle 7 (S. 151) 
erfasst. 
Für medikamentöse Behandlungen interessant ist die Untersuchung von TEARE (1986), der Serum-
konzentrationen von Gentamycin, Chloramphenicol und Tetracyclin im Serum von Tigern gemessen 
hat. 
Eine Studie an Großkatzen (u. a. 2 Amurtiger) ergab, dass die Bestrahlung von rohem Futterfleisch 
weder die Futteraufnahme noch die Kotkonsistenz beeinflusst und die Methode zur Minderung poten-
ziell pathogener Keime im Futterfleisch empfohlen werden kann (CRISSEY et al. 2001). 
 
Klinisch fiel ein 4 Monate alter, mit Pseudomonas aeruginosa infizierter Tiger des Zoologischen Gar-
tens Leipzig durch wechselnde Lahmheiten, Gelenkverdickungen an den Gliedmaßen, verminderte 
Futteraufnahme und Polydipsie auf (ELZE et al. 1974). Pathologisch-anatomisch wurden eitrige Arth-
ritiden und eitrige Perikarditis, pneumonische Verdichtungsgebiete, Leberschwellung und - degenera-
tion, Milzschwellung, Tubulonephrose, Enteritis und stark geschwollene Lymphknoten gefunden. 
Rotz (Pseudomonas mallei) kommt nach DOBBERSTEIN (1964) bei Großkatzen selten vor und ist 
nach SELBITZ et al. (1994) in Deutschland nur noch von historischem Interesse. REIFF (1919) wid-
mete sich dem Rotz bei Tigern in seiner Dissertation. BEHLERT (1979) führt 2 Fälle von an Rotz 
erkrankten Tigern auf. 
 
MURER (1939) stellte bei einem Tiger eine schwere hämorrhagische, teils abszedierende Pneumonie 
aller Lungenlappen, eine schleimig, eitrige Tracheitis und Bronchitis, flächenhafte Blutungen auf der 
Pleura, Magenkatarrh sowie eine trübe Schwellung der Leber fest und isolierte neben hämolytischen 
Streptokokken und Gasbrandbazillen Staphylococcus aureus. WILLIAMSON et al. (1965, zit. n. 
BEHLERT 1979) fanden den Erreger in eitrigem Nasenausfluss eines Tigers. 
 
HAMERTON (1929) führt die Bronchopneumonie eines Tigers auf Streptococcus hämolyticus zurück. 
 
HILL (1972) wies im Rachenabstrich eines Tigers Mycoplasma arginini nach. 
 
Bakterien des Genus Helicobacter sind in Zoologischen Gärten weit verbreitet. Möglicherweise han-
delt es sich um einen ubiquitär vorkommenden, an das Milieu des Magens angepassten Erreger mit 
pathogenen, kommensalen und zoonotischen Eigenschaften (GRODZYCKI 1998). Bei Tigern wurden 
H. pylori (GRODZYCKI 1998; JAKOB et al. 1995, 1997; SEIDEL et al. 2001) bzw. H. acinonyx äh-
nelnde (JAKOB et al. 1999) Bakterien nachgewiesen. GRODZYCKI (1998) vermutet an bestimmte 
Felidenarten angepasste Spezies innerhalb der Bakteriengruppe. 
Das Vorkommen von Helicobacter sp. im Magen von Tigern ist oft mit einer subklinischen, chroni-
schen Gastritis (SCHRÖDER et al. 1999), manchmal auch mit klinischen gastrointestinalen Sympto-
men verbunden (GRODZYCKI 1998). Der Autor fand bei 54 (18,5%) untersuchten Tigern fast immer 
im Zusammenhang mit entzündlichen Schleimhautveränderungen auftretende Erreger. JAKOB et al. 
(1997), die bei 42% der untersuchten Tiger einen positiven Nachweis erbrachten, vermuten aufgrund 
des schwierigen Nachweises eine wesentlich höhere Zahl an Infektionen. Bei SEIDEL et al. (2001) 
war die Anwesenheit von Helicobacter sp. ähnelnden Bakterien oft mit einer geringgradigen lympho-
follikulären Gastritis verbunden. Histologische Veränderungen des Magens eines Sumatratigers mit 
Gastritis (superfizielle lympho-plasmazelluläre Gastritis), Lokalisation und Aussehen der Bakterien 
glichen der Helicobacter-Gastritis des Menschen (JAKOB et al. 1995). SCHRÖDER et al. (1998), die 
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H. acinonyx aus dem Magen von 2 Sumatratigern mit chronischer Gastritis isolierten, fanden als auf-
fälligste histopathologische Veränderungen besonders in der Region von Fundus und Corpus multiple 
Lymphozytenaggregate in der glandulären und subglandulären Region der Lamina Propria. Nicht im-
mer sind neutrophile Granulozyten beteiligt (SCHRÖDER et al. 1999). 
JAKOB et al. (1999), SCHRÖDER et al. (1999) sowie SCHRÖDER u. JAKOB (1996) messen Heli-
cobacter sp. klinische Bedeutung bei der Pathogenese der „Tigerkrankheit“ zu. Letztere wiesen bei 
46% von an der „Tigerkrankheit“ erkrankten Tiger H. pylori-ähnliche Bakterien nach. Bei etwa der 
Hälfte der positiven Fälle wurden Gastritiden festgestellt. GRODZYCKI (1998) erbrachte bei 2 Tigern 
mit klinischen Symptomen der „Tigerkrankheit“ retrospektiv den Nachweis von HLOs in der Magen-
schleimhaut. SCHOEMAKER u. ZWART (1992) fanden hingegen keinen Beweis für einen Zusam-
menhang zwischen der Anwesenheit von Helicobacter sp. und der „Tigerkrankheit“. 
Zur Darstellung von Helicobacter sp. wendete GRODZYCKI (1998) die Versilberung nach Warthin 
und Starry sowie die Immunmarkierung auf Basis der Streptavidin-Biotin-Technik an. 
CATTOLI et al. (2000) behandelten 2 Tiger mit Magengeschwüren und Besiedelung durch H. acino-
nychis erfolgreich mit einer Kombination aus Amoxycillin, Clarithromycin und Lansoprazol. 
 
Nach SELBITZ et al. (1994) kommt die Pseudotuberkulose bei Feliden nur sporadisch vor. Klinische 
Erscheinungen sind uncharakteristisch, so dass die Krankheit häufig erst postmortal diagnostiziert 
wird. 
Eine Infektion mit Yersinia pseudotuberculosis führte zum Tod eines 5 Jahre alten Amurtigers aus Süd 
Dakota, USA (PIERCE 1973). Bei dem Tier, das durch schnellen Körpermasseverlust und erhöhte 
Körpertemperatur aufgefallen war, wurden pathologisch-anatomisch die für dieses Bakterium typi-
schen fokalen Nekrosen an Leber und Lunge gefunden. 
 
Pasteurella sp. besiedeln die Nasenschleimhaut als Kommensalen. Stress, ein unzureichendes Immun-
system oder eine Infektion über die Muttertiere führen zur klinischen Manifestation (MAITY u. 
CHAKRABORTY 1996). Nach SELBITZ et al. (1994) wird Pasteurella sp. häufig bei jungen und 
halbwüchsigen Tieren als Infektion der Atemwege, aber auch als Septikämie nachgewiesen. MAITY 
u. CHAKRABORTY (1996) fanden Past. multocida bei 9 Amurtigerwelpen, deren klinische Sym-
ptome in erhöhter Körpertemperatur, Schläfrigkeit, Bewegungsunlust, Dyspnoe sowie Koma bestan-
den. Pathologisch-anatomisch stellten die Autoren zahlreiche bilaterale subkutane Stauungen und Blu-
tungen in Epikard, Endokard, Leber und Nieren fest. Die Lunge war durch pneumonische Herde ge-
kennzeichnet. ELZE et al. (1974) isolierten Past. multocida aus allen Organen eines am 2. Lebenstag 
verstorbenen Tigers des Zoologischen Gartens Leipzig. Pathologisch-anatomische Diagnosen waren 
Leber- und Milzschwellung, Enteritis und Pneumonie sowie eine Entzündung des Nabels und der Na-
belumgebung. 
Pasteurella sp. besiedeln als Kommensalen die Maulschleimhaut von Tigern (CAPITINI et al. 2002). 
Bei Biss- aber auch Kratzwunden aller Großkatzen muss von einer u. U. lebensbedrohlichen Kontami-
nation mit Past. multocida ausgegangen werden (BURDGE et al. 1985). Von Tigern herrührende In-
fektionen bei Menschen werden von BURDGE et al. (1985), ISOTALO et al. (2000) sowie 
WOOLFREY et al. (1985) beschrieben. 
Nach dem Tod eines 8 Monate alten Tigers stellte sich pathologisch-anatomisch die Aortenklappe mit 
blumenkohlartigen Läsionen dar (HUR et al. 2001). Der rechte Ventrikel war hypertroph. Weiße Her-
de von 1-3 mm Größe fanden sich außerdem im linken Ventrikel und in beiden Nieren. In der Niere 
waren Infarkte sichtbar. Leber und Milz waren vergrößert. Die Autoren vermuten als Ursache der In-
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fektion mit Past. haemolytica eine Immunsuppression, ausgelöst durch mehrere Käfigwechsel vor dem 
Auftreten der Krankheitserscheinungen. 
 
Serotypen von E. coli sind Bestandteil der normalen Flora der Tiere, können aber auch wichtige 
Krankheitserreger darstellen (ROLLE u. MAYR 2007). E. coli gehört nach SELBITZ et al. (1986) zu 
den am häufigsten isolierten Bakterien bei Großkatzen. IPPEN u. SCHRÖDER (1974) verzeichneten 
einen deutlichen Anstieg der Infektionen im Vergleich zu Vorjahren. Ältere Tiere erkranken bei Stö-
rung der Wechselbeziehung zwischen Resistenzlage und Virulenz der Erreger, die enzootische Jung-
tiererkrankung verläuft dagegen mit hoher Morbidität und Mortalität (ELZE 1967). Auch nach EX-
NER (1995), IPPEN u. SCHRÖDER (1974) sowie SELBITZ et al. (1979) stellt die Koliinfektion v. a. 
bei der Jungtieraufzucht eine große Gefahr dar. In Untersuchungen von EULENBERGER et al. (1974) 
lag die Morbiditätsrate in den Jahren höher, in denen sehr viele Jungtiere zur gleichen Zeit in den Wo-
chenstuben waren, als in den Jahren, in denen die Würfe stärker über das Jahr verteilt lagen. 
Nach ELZE (1967) ist die Empfänglichkeit für das Haften einer Infektion mit septikämischer oder 
enterotoxämischer Form am größten bei mutterlos aufgezogenen Feliden in den ersten 
14 Lebenstagen. Dagegen sind nach EULENBERGER et al. (1974) besonders Welpen primiparer 
Mütter betroffen, wobei eine Häufung im Alter von 1-6 Tagen nach der Geburt bzw. im Alter von 5-
6 Monaten auffällt. Für die Autoren bilden die Muttertiere das Erregerreservoir. 
Im Zoologischen Garten Leipzig traten u. a. bei Tigern in den Jahren 1957-1967 häufig Infektionen 
mit Kolibakterien auf, wobei β-hämolysierende Phänotypen dominierten (ELZE 1967). In Kotproben 
einer Reihenuntersuchung der Feliden des Leipziger Zoologischen Gartens wurden oft kälberpathoge-
ne Serotypen ermittelt, so dass deren Nachweis bei verendeten Tieren auf eine bedingte Pathogenität 
schließen lässt (SELBITZ et al. 1979). 
Zu Diagnose, Therapie und Prophylaxe von Koliinfektionen sei auf die Arbeiten von ELZE (1967) 
sowie EULENBERGER et al. (1974) verwiesen. 
Als Todesursache eines älteren und ohne klinische Anzeichen verstorbenen Tigers des Zoologischen 
Parks in Lakhimpur, Indien, wurden E. coli festgestellt (SINGH et al. 1994). Pathologisch wurden 
zahlreiche Stauungen in Herz, Lunge, Leber und Nieren sowie petechiale Blutungen in der Herzwand 
als Anzeichen einer Septikämie gefunden. 
 
Feliden sind als Fleischfresser durch eine Infektion mit Salmonella sp., deren Übertragung über das 
Futter erfolgt, gefährdet (BEHLERT 1995). Die Salmonellose ist eine Zoonose. Die Spezies 
S. typhimurium wurde von Tigern auf Menschen übertragen (RUBIN u. DELISLE 1986). 
Die Gattung ist als ein Zeichen der Adaptation an das Fressen von Fleisch Teil der natürlichen Flora 
des Magen-Darm-Trakts bei exotischen Feliden (CLYDE et al. 1997). Die Autoren wiesen bei 90% 
von mit rohem Pferde- oder Geflügelfleisch gefütterten Feliden, darunter auch Tiger Salmonellen 
nach. Eine Erkrankung manifestiert sich im Allgemeinen bei jungen, alten, chronisch kranken oder 
gestressten Tieren (RETTIG 1983). Als Krankheitserreger spielen sie im Leipziger Katzenbestand eine 
untergeordnete Rolle (SELBITZ et al. 1989). Häufig handelt es sich um Sekundärinfektionen (SEL-
BITZ et al. 1979). 
Nach EULENBERGER et al. (1974) bereiten Panleukopenie, Salmonellose und Koliinfektion bei 
Jungtieren klinisch differentialdiagnostische Schwierigkeiten, während die Diagnose neben dem pa-
thomorphologischen Befund durch den Nachweis von Salmonellen aus den inneren Organen sicher zu 
stellen ist. Klinisch dominieren mit Inappetenz, Apathie und Exsikkose einhergehende blutige Di-
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arrhoe. Organmanifestationen wie Meningoenzephalitiden und Gelenkentzündungen sind möglich. 
Neben seuchenartigem Auftreten kommt es zu Erkrankungen einzelner Tiere (BEHLERT 1995). 
Die Salmonellose eines 10 Jahre alten Bengaltigers im Zoologischen Garten von Santillana, Spanien, 
nahm einen tödlichem Ausgang (MORAN et al. 1992). 
Im Vordergrund des Sektionsbildes stehen Gastroenteritiden sowie Milz- und Leberschwellung (IP-
PEN u. SCHRÖDER 1974). 
In den letzten 2 Stunden vor seinem Tod zeigte ein 3 Wochen alter Tigerwelpe Diarrhoe, Hypersaliva-
tion, Prolaps des 3. Augenlids, krampfartige Zuckungen des gesamten Körpers und Opisthotonus. Aus 
Leber, Milz und Darmlymphknoten wurde S. dublin isoliert (MANNL 1983). 
RUBIN u. DELISLE (1986) therapierten 4 Wochen alte Zirkustigerwelpen mit durch S. typhimurium 
verursachter blutiger Diarrhoe mit Tribrissen® (Trimethoprim Sulfamethoxazol). 
Die Diagnose Salmonellose ist schwierig zu stellen, da sie selten mit Septikämie einhergeht und somit 
keine Antikörper im Blut zu finden sind (RETTIG 1983). Während eine Kotuntersuchung nach BEH-
LERT (1995) zur Diagnosestellung ausreicht, erlaubt nach CLYDE et al. (1997) erst eine positive 
Biopsie oder Blutkultur eine endgültige Diagnose. 
Im Vordergrund einer Therapie stehen die symptomatische Behandlung des Flüssigkeitsverlustes und 
eine antibiotische Behandlung nach Resistenztest (BEHLERT 1995). Die erfolgreiche Sanierung von 
Salmonellen-Ausscheidern ist durch konsequente orale Immunisierung mit serovarspezifischen Sal-
monellen-Stämmen sowie hygienische Maßnahmen (WEBER et al. 1995) und einer auch nach der 
Erkrankung fortgeführten bakteriologischen Kontrolle möglich (BEHLERT 1995). 
Wichtigste prophylaktische Maßnahmen sind die Verfütterung hygienisch einwandfreien Fleisches, 
eine saubere, trockene und artgerechte Unterbringung der Tiere, deren Immunabwehr nicht durch be-
lastende Faktoren geschwächt ist sowie die Elimination von Dauerausscheidern (BEHLERT 1995). 
Bei erkrankten und neu eingestellten Tieren erlauben erst mehrere negativ abgeschlossene Kotuntersu-
chungen die Diagnose der Salmonellenfreiheit (SELBITZ et al. 1979). 
 
BORO et al. (1980) isolierten aus den Fäzes von 4 Zootigern mit chronischer Diarrhoe und Dysenterie 
Shigella sp. und E. coli. Da es sich bei Tigern um eher ungewöhnliche Wirte von Shigella sp. handelt, 
vermuten die Autoren eine Einschleppung des Erregers über durch Menschen infiziertes Fleisch. 
 
Nach SELBITZ et al. (1994) ist Milzbrand (Bacillus anthracis) in Deutschland nur noch von histori-
schem Interesse. Spontane Fälle von Milzbrand kommen bei Großkatzen selten (DOBBERSTEIN 
1964), dann jedoch vor allem bei Zirkustieren vor (GORET et al. 1947). Zu Symptomen und Therapie 
von Infektionen sei auf Veröffentlichungen von GORET et al. (1947) und SOSNOWSKI (1964) ver-
wiesen. 
 
Im Darmkanal gesunder Tiger muss ständig mit dem Vorkommen von Clostridium perfringens als ein 
Teil der Normalflora gerechnet werden (SELBITZ et al. 1988). Störungen der Darmphysiologie kön-
nen zur Vermehrung dieser Bakterien führen und infektiös-toxische Schadwirkungen auslösen (SEL-
BITZ et al. 1989). Dem Erreger kommt nach SELBITZ et al. (1994) eine große Bedeutung als Sekun-
därinfektionserreger bei der „Tigerkrankheit“ zu. Eine Infektion mit Cl. perfringens kann durch Futter-
fleisch stattfinden (BEHLERT 1995). Symptome einer Clostridieninfektion von 2 Amurtigern des 
Tiergartens Hoyerswerda äußerten sich in Inappetenz, Abgeschlagenheit, Vomitus und Diarrhoe 
(TSCHIRCH u. JORGA 1988). Die Anwendung von „Pharmasin® 220-Granulat ad us. vet.“ (Tylo-
sinphosphat) brachte die endgültige Tilgung der Keime. 
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Die Tuberkulose war in der Vergangenheit bei Zootieren die bedeutendste Infektionskrankheit (BEH-
LERT 1995). Noch in den 60er Jahren stand sie bei erwachsenen Feliden an erster Stelle der Krank-
heiten (DOBBERSTEIN 1964). Sie ist eine Zooanthroponose (JENTZSCH et al. 1969). Als Erreger 
wird bei Feliden überwiegend Mycobacterium bovis nachgewiesen (BEHLERT 1995, MURMANN 
1982). Für die Infektion von Tigern im Zoo von Mulhouse, Frankreich, kommen nach MOISSON et 
al. (1998) eine Einschleppung des Erregers durch Neuzugänge, eine Verbreitung über Tierpfleger als 
lebende Vektoren, Luftkontamination oder Aerosolübertragung durch Reinigung der Seelöwenbecken 
mit Dampfstrahl in Frage; innerhalb des Raubtierhauses ist eine Infektion über infiziertes Futter oder 
sekundär durch Exsudationen oder Exkretionen, kontaminiertes Futter oder das Wassersystem mög-
lich. 
Für EULENBERGER et al. (1992) scheinen Tiger weniger anfällig für Tuberkulose zu sein, wobei die 
Autoren zu bedenken geben, dass die Tiger im Leipziger Zoologischen Garten vorwiegend in unbe-
heizten Unterkünften mit Ausläufen gehalten wurden, wo womöglich bei geringerer Erregerdichte 
auch eine höhere allgemeine Krankheitsresistenz erzielt worden ist. Gleichzeitig räumen die Autoren 
ein, dass die Amurtigerzucht im Leipziger Zoologischen Garten erst nach Einführung der Verfütterung 
von kontrolliertem Fleisch und Impfungen begann. 
Feliden können trotz schwerer Organveränderungen klinisch unauffällig erscheinen. Bei klinischen 
Symptomen wie Husten, Abmagerung und Inappetenz sollte differentialdiagnostisch auch heute an 
Tuberkulose gedacht werden (BEHLERT 1995). 
Klinische Anzeichen eines Zirkustigers äußerten sich in mäßigem Ernährungszustand, deutlichen All-
gemeinstörungen, Inappetenz und erschwerter Atmung (IPPEN 1969). Tiger des Zoos in Mulhouse 
zeigten die als „Florida Form“ beschriebenen klinischen Erscheinungen, bei der die Tiere zunächst 
klinisch unauffällig sind. Erst kurz vor Eintritt des Todes zeigten einige Tiere Dyspnoe (MOISSON et 
al. 1998). 
SINGH et al. (1994) wiesen M. tuberculosis bei einem Tiger des Zoologischen Parks von Lakhimpur, 
Indien, nach. Klinisch hatte das Tier Anorexie, Konditionsverlust und Fieber gezeigt. Pathologisch-
anatomisch wurden eine verdickte Pleura und diffus verteilte käsige Knoten in Lungenparenchym und 
Lungenlymphknoten gefunden. Diese waren histopathologisch von epitheloiden Zellen, Lang-
hans’schen Riesenzellen und Lymphozyten umgeben. 
LANTOS et al. (2003) isolierten durch tracheobronchiale Lavage bei einem 8 Jahre alten, chronisch 
hustenden Tiger des Budapester Zoologischen und Botanischen Gartens M. bovis subsp. caprae. 
Histopathologisch wurde in der Lunge des Tieres eine multifokale Infiltration von Lymphozyten, 
Histozyten und mehrkernigen Riesenzellen gefunden. Die Ziehl-Neelsen Färbung ergab eine intrazel-
luläre Ansammlung der Bakterien in Alveolarmakrophagen und epitheloiden Zellen. 
MICHALSKA et al. (1978) beschreiben die durch Mycobacterium sp. verursachte Augentuberkulose 
eines 10 Jahre alten weiblichen Bengaltigers des Zoologischen Gartens von Wroclaw, Polen. Patholo-
gische Veränderungen einer exsudativen und „nekrotischen“ Tuberkulose fand MICHALSKA (1972) 
bei einem älteren Tiger vorrangig in der Lunge und der Pleura. Das Lungenparenchym war durch zahl-
reiche Kavernen gekennzeichnet. 
Infizierte Tiere stellen eine ständige Gefahrenquelle dar, da durch Behandlung mit Antibiotika eine 
Erregerausscheidung nicht mit Sicherheit verhindert werden kann (IPPEN 1969). Nach BEH-
LERT (1995) sollte unter dem Aspekt der Bestandssanierung bzw. der Schwere der Krankheit ent-
schieden werden, ob die Tiere euthanasiert oder im Ausnahmefall einer Behandlung unterzogen wer-
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den sollten. Dagegen rät IPPEN (1969) bei stark verseuchten Beständen zum Neuaufbau mit gesunden 
Tieren. 
Der Nachweis der säurefesten Stäbchen erfolgt durch wiederholte bakteriologische Untersuchungen 
von Nasenausfluss, Speichel, Kot oder Rachentupfern sowie Punktatflüssigkeit aus Brust- und Bauch-
höhle (IPPEN 1969). Nach MOISSON et al. (1998) geben serologische Untersuchungen die besten 
Hinweise auf eine Infektion mit Mycobacterium sp. LANTOS et al. (2003) halten die tracheobronchia-
le Lavage, die auch zur Kontrolle antibiotischer Therapien genutzt werden kann, für die einfachste 
Methode. Nach KUNTZE (1964) ist das Röntgenbild der Lunge im Hinblick auf eine Lungentuberku-
lose nur im Zusammenhang mit klinischen, allergischen oder (und) serologischen Proben aussagekräf-
tig. Die Tuberkulinisierung liefert unsichere Ergebnisse bei Raubkatzen (BEHLERT 1995; BRACK u. 
KLÖPPEL 1963; SCHRÖDER et al. 1982). SCHRÖDER (1982) wies bei einem Zootiger zur Feststel-
lung der Tuberkulose einen Titer von 1:320 in der Hämagglutinationsreaktion nach Middlebrokk und 
Dubus nach und fand pathologisch-anatomisch lediglich tumoröse Veränderungen in der Leber. 
Eine Verbesserung der Haltungsbedingungen sowie artgerechte Haltung reduzieren die Krankheits-
häufigkeit. Prophylaktisch sollten eine Verfütterung mit hygienisch einwandfreiem Fleisch und Qua-
rantänemaßnahmen bei neu hinzugekommenen Tieren durchgeführt werden. Eine in der Effektivität 
umstrittene BCG-Impfung ist möglich (BEHLERT 1995). 
Nach SELBITZ et al. (1994) können Feliden ohne Risiko geimpft werden. Im Zoologischen Garten 
Leipzig ist seit Einführung der regelmäßigen BCG-Impfung 1961 nachweislich kein geimpftes Tier 
mehr erkrankt (EULENBERGER et al. 1992). 
 
Bakterien der Gruppe Eugonic Fermenter werden der Familie der Neisseriaceae zugeordnet. Die 
gramnegativen kokkoiden, den Nasopharynx von Hunden und Katzen besiedelnden, Stäbchen können 
unter zusätzlichen Belastungsfaktoren eine pathogene Wirkung entfalten (ROLLE u. MAYR 2002). 
LLOYD (1980) isolierte ein, der Gruppe EF-4 (Eugonic Fermenter) zugehöriges Bakterium aus der 
Lunge eines 5 Monate alten Tigers. Makroskopisch in der Lunge sichtbare grauweiße, teilweise erha-
bene Knötchen von 0,5-2 cm Durchmesser stellten sich histologisch als Granulome dar. 
 
LUNA et al. (1996) wiesen Leptospirose-Antikörper bei Tigern nach und führten die Infektion auf 
Verunreinigung von Käfigabwasser zurück. 
 
2.3.2 Virale Infektionskrankheiten 
 
Zugunsten der Übersichtlichkeit sind Studienergebnisse des Schrifttums zum Vorkommen von Virus-
krankheiten bei Tigern bzw. Feliden in Tabelle 8 (S. 152) dargestellt. 
Die Panleukopenie ist eine der häufigsten Krankheiten der Feliden (EULENBERGER 1975). Sie wird 
durch ein Parvovirus, das hochkontagiöse Panleukopenievirus, hervorgerufen (BEHLERT 1995). Von 
ihr geht eine der wichtigsten Gefährdungen der Katzenbestände aus (BEHLERT u. BEHLERT 1981). 
Bei dem Ausbruch der Seuche im Krefelder Zoo erkrankten fast alle Feliden (BIENIEK et al. 1968). 
Tiger zählen zu den natürlich empfänglichen Wirten (HORZINEK 1977). Im Gegensatz zu JO-
HANNSEN u. EHRENTRAUT (1967) schätzen EULENBERGER et al. (1974) die Empfänglichkeit 
von Amurtigern für Panleukopenie niedriger als bei anderen Großkatzen ein. STEINEL et al. (2000, 
1999) wiesen CPV-2a Sequenzen des Caninen Parvovirus bei Amurtigern nach. 
Kontaminierte Gegenstände oder menschliche Kleidung stellen Infektionsquellen dar (BEH-
LERT 1995). In Zoos können Virusträger wie streunende Katzen, Hunde von Besuchern und Marder 
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bei der Kontamination der Umgebung eine Rolle spielen (STEINEL et al. 2000). Das Virus ist im 
Raubtierhaus des Leipziger Zoologischen Gartens endemisch; Seuchenausbrüche sind auch ohne Ein-
schleppung des Virus von extern möglich (JOHANNSEN u. EHRENTRAUT 1967). BEHLERT u. 
BEHLERT (1981) führen verhältnismäßig hohe Antikörper-Titer bei der Erstuntersuchung von 
10 Wochen alten Jungtigern auf Kontakte mit Feldviren zurück. Nach Rückgang der maternalen Anti-
körper infizierten sich 3 Tigerjunge bei ihrer Mutter (GEORGE et al. 1990). 
Die Prognose einer Erkrankung ist schlecht (WOOLF u. SWART 1974). Klinisch typische Symptome 
sind Anorexie, Vomitus, blutige Diarrhoe (RAO et al. 1995). Ein degenerativer, nekrobiotischer oder 
lytischer Untergang der Darmepithelien, die Nekrose von Schleimhautabschnitten bei Ausbleiben ei-
ner leuko-lymphozytären Infiltration, Lymphoklasie in den Mesenteriallymphknoten bei gleichzeitiger 
Proliferation von Sinus- und Follikelretikulumzellen und eine granulopoetische Knochenmarksinsuffi-
zienz gehören zum pathologisch-anatomischen Bild der Krankheit (JOHANNSEN u. EHRENTRAUT 
1967). Basophile intranukleäre Einschlusskörperchen wurden in der Darmwand, in Mesenterial-
lymphknoten und Milz nachgewiesen (RAO et al. 1995). 
GEORGE et al. (1990), RAO et al. (1995) sowie WOOLF u. SWART (1974) berichten von Todesfäl-
len bei Tigerwelpen. Während die chronische Verlaufsform bei 2 älteren Tigern mit unbekanntem 
Impfdatum tödlich endete, trat bei von der akut verlaufenden Form betroffenen und vor weniger als 
einem Jahr mit Felidovac®, Behringwerke AG geimpften Jungtieren Heilung nach 4 Tagen ein (BIE-
NIEK et al. 1968). 
Die symptomatische Behandlung eines 5 Monate alten Tigerwelpen mit Analgin®, Dextrose, Kalzi-
umglukonat (10%ig), destilliertem Wasser, Levamisol und Furazolidon führte zur Heilung (GEORGE 
et al. 1990). 
Das Hämogramm einer Panleukopenie ist nahezu pathognomonisch (EULENBERGER 1975) und 
durch Leukozytenstürze bis auf unter 1000 charakterisiert (BEHLERT 1995). Der Nachweis der Par-
voviren erfolgt im Kot (BEHLERT 1995). Eine Inaktivierung des in kontaminierter Umgebung jahre-
lang vermehrungsfähig bleibenden Virus erfolgt durch 0,5%-Formalin (HORZINEK 1977). 
Das häufige Vorkommen von CPV- 2a/2b Viren bei Großkatzen verdeutlicht die Notwendigkeit einer 
Impfung (STEINEL et al. 2000). Ein Antikörper-Titer von 1:10 genügt für einen ausreichenden Schutz 
gegen Panleukopenie (GRAY 1972). Bei Tigern wurden die Lebendvakzinen Felidovac® L, Behring-
werke AG (GÖLTENBOTH u. KLÖS 1981), Feliniffa® P, Merial GmbH (BEHLERT u. BEHLERT 
1981), Felocine®, Norden Laboratories (GRAY 1972) und Felo-O-Vax PCT®, Fort Dodge Laborato-
ries (BUSH et al. 1981) angewendet. GUTZWILLER et al. (1984) raten zur jährlichen Impfung bei 
Jungtieren (ab 10.-16. Woche), trächtigen Tieren sowie als Prophylaxe vor der Einstellung in einen 
neuen Tierbestand. 
 
Katzenschnupfen (Feline Rhinotracheitis und Influenza) wird zu jeweils etwa 40% von Herpes- und 
Caliciviren hervorgerufen. Außerdem wurden Rheo- und Synzytialviren sowie Chlamydien isoliert 
(BEHLERT 1995). 
Die Vakzine Felo-O-Vax PCT (Fort Dodge Laboratories) aus inaktivierten Erregern bietet Tigern ei-
nen ausreichenden Schutz, wenn sie nach dem für Katzen geltendem Impfschema appliziert wird 
(BUSH et al. 1981). 
PRATELLI u. TEMPESTA (1999) isolierten das Feline Herpesvirus (FHV)-1 aus dem Nasensekret 
von Tigern. Es handelt sich um ein labiles Virus, dessen Übertragung nur durch engen Kontakt der 
Tiere möglich ist (BEHLERT 1995). Niesen, starkes Nasenbluten, Inappetenz sowie bei den Jungtie-
ren zusätzlich Apathie und expiratorische Dyspnoe zählten zu den Symptomen von Großkatzen (u. a. 
  16
6 Sumatratiger) des Leipziger Zoologischen Gartens. Sie wurden über 10 Tage mit Oxytetracyclin 
zum Schutz vor der klinischen Manifestation einer Pasteurellose, Prednisolon und Vitamin K thera-
piert. Die Desinfektion der Käfige erfolgte mit 2%-Fesiaformlösung, einem Desinfektionsmittel auf 
Formaldehydbasis (ELZE et al. 1981). Die Autoren befürworten die kombinierte Grundimmunisierung 
von Jungkatzen. 
Eine Infektion mit Caliciviren ist durch Lungenaffektionen, Rötungen und Erosionen an Zungenrand, 
Zungenspitze und Mundschleimhaut, eitrigen, schleimigen Tränenfluss und starkes Speicheln gekenn-
zeichnet (BEHLERT 1995). Infektionen sind weltweit verbreitet und nur bei Feliden bekannt (ROLLE 
u. MAYR 1993). SCHRÖDER (1992) wies in einer Untersuchung des Instituts für Zoo- und Wildtier-
forschung bei einem Tiger mittels HATH Antikörper gegen Influenza A/Philippines/2/82 nach und 
vermutet, dass bei Influenza-Epidemien des Menschen neben Haustieren auch Zootiere in das Infekti-
onsgeschehen einbezogen werden können. 
An durch Caliciviren hervorgerufene Bläschenkrankheit erkrankte Tiger wurden erfolgreich mit inak-
tivierter Bestandsvakzine geimpft, nachdem das Virus zuvor aus Löwen isoliert worden war (KADOI 
et al. 1998). 
 
Die Feline Infektiöse Peritonitis (FIP) ist eine chronische, progressive, mit Inappetenz, Fieber, Lethar-
gie, Abmagerung, Exsudaten in Bauch- und Brusthöhle und granulomatösen Veränderungen in ver-
schiedenen Organen einhergehende Krankheit (BEHLERT 1979). Das Krankheitsbild, dessen Mortali-
tätsrate 100% beträgt, wurde bei Tigern gesehen (DINNES 1980). Mittel der Wahl ist eine Therapie 
mit Tylosin (160 mg/kg KM p. o.) und Prednisolon (4 mg/kg KM p. o.). Die Behandlung sollte nach 
Heilung für 4 weitere Wochen mit der Hälfte o. g. Dosis fortgeführt werden. 
 
Die Empfänglichkeit exotischer Katzen für das feline Leukosevirus (FeLV) verhält sich wie bei Haus-
katzen (GASS 1987). DINNES (1980) erwähnt FeLV bei Tigern, von denen keiner die Krankheit ü-
berlebte. Das Infektionsspektrum des Erregers umfasst ausschließlich Feliden (ROLLE u. MAYR 
1993). Allerdings vermehrt sich das Virus sowohl in Zellkulturen anderer Tierarten als auch in denen 
des Menschen (KUNTZE 1993). Die Übertragung erfolgt horizontal durch Kontakt oder vertikal durch 
transplazentare Passage (ROLLE u. MAYR 1993). Bei Krankheitsverdacht sollte ein serologischer 
Test (FeLV-ELISA) durchgeführt werden, wobei bei positiven Resultaten durch Folgeuntersuchungen 
geklärt werden muss, ob es sich um eine vorübergehende FeLV-Virämie handelt, bei der die Immun-
reaktion des Tieres das Virus neutralisieren kann und eine Immunität ausgebildet wird, oder ob das 
Tier zum symptomlosen Virusträger bzw. zu einem an Leukämie klinisch erkrankten Tier wurde 
(BEHLERT 1995). Erkrankte Katzen entwickeln Immunsuppressionen (opportunistische Infektionen, 
FIP, schlechte Wundheilung, chronische Gingivitiden, Otitiden, Polyarthritiden) oder Glomerulo-
pathien. Neoplasien als typische Spätfolgen sind selten, sog. assoziierte Leiden (aplastische oder hä-
molytische Anämie, Thymusatrophie, Abort, Fruchtresorption, Sterilität und Immunschwäche mit 
einhergehenden parasitären, viralen oder bakteriellen Infektionen) führen dagegen häufiger zum Tod 
der Tiere (KUNTZE 1993). Ein typischer Befund für FeLV ist eine auf eine Myelodysplasie hinwei-
sende Makrozytose ohne erhöhte Retikulozytenzahl (WILLARD u. TVEDTEN 2006). Eine Therapie 
von FeLV ist nicht möglich (BEHLERT 1995). Die Wirksamkeit von Impfstoffen wird kontrovers 
beurteilt (ROLLE u. MAYR 1993). 
 
Die Übertragung des Felinen Immundefizienz-Virus (FIV) der Hauskatzen ist auf Tiger möglich (VA-
LENTIN et al. 1997). Von dem bei wildlebenden und in Zoos gehaltenen Großkatzen nachgewiesenen 
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T-lymphotrophen Lentivirus existieren zahlreiche genetische Divergenzen (BERNHARD et al. 1997). 
Es scheint für Tiger pathogener als für andere Großkatzen zu sein (KUNTZE u. VALENTIN 1997). 
Die Seroprävalenz bei Tigern in deutschen Zoos beträgt 33% (VALENTIN et al. 1997). Das Virus 
wird zellgebunden durch intensiven Kontakt (Blut, Speichel) übertragen (ROLLE u. MAYR 1993). 
Eine Infektion ist über stechende Insekten, iatrogen durch „unsaubere“ Impfstoffe, verstorbene Tiere, 
andere Tiger oder Hauskatzen möglich (KUNTZE 1994) und kann in allen Altersstufen erfolgen 
(BERNHARD et al. 1997). Sie kann bei Tigern, im Gegensatz zu afrikanischen Löwen, zu Immun-
schwäche und deren Folgekrankheiten führen (VALENTIN et al. 1997). 
Nach BERNHARD et al. (1997) sind die klinischen, hämatologischen und klinisch-chemischen Be-
funde bei einzelnen Tieren sowie im Verlauf der Viruspersistenz unterschiedlich und wesentlich von 
Sekundärinfektionen geprägt. Trotz nachweisbarer FIV-Antikörper können Großkatzen über längere 
Zeit frei von klinischen Symptomen sein (KUNTZE 1994, BERNHARD et al. 1997). Klinische Sym-
ptome und Laboruntersuchungen bei 6 Zirkustigern waren von Anorexie, Abmagerung, pumpender 
Atmung, tief liegenden Bulbi bzw. Anämie, Leukozytose, Lymphopenie, beschleunigter Blutsenkung 
und Hypokalzämie gekennzeichnet (KUNTZE u. VALENTIN 1997). Organbefunde an obduzierten 
Tieren (Lymphadenopathien, ulzerative Stomatitiden, Kachexien, Nephropathien, Gastritiden, bakteri-
elle Infektionen und Tumoren) zeichneten sich durch große Variabilität aus und ähnelten den bei der 
Hauskatze beschriebenen (VALENTIN et al. 1997). 
Der Nachweis des Virus erfolgt mittels ELISA (BARR et al. 1989), einem Test, dessen Zuverlässig-
keit KUNTZE (1994) anzweifelt. KLEINHEINS (2001) entwickelte auch auf Archivmaterial anwend-
bare immunhistochemische Verfahren und isolierte FIV-DNA aus dem Gewebe eines Tigers. 
Ein FIV-Test sollte routinemäßig vor Transfers (BARR et al. 1989) bzw. in der Quarantäne bei neu 
hinzugekommenen Feliden durchgeführt werden (BEHLERT 1995) 
 
Die Tollwut ist vorwiegend eine Krankheit wildlebender Tiere (BEHLERT 1995). 
Symptome einer zahmen Tigerin äußerten sich in Vomitus, Beißen von Menschen und Tieren sowie 
Ataxie. Ein FAT bestätigte den Verdacht der Tollwut (RAO 1984). 
 
Bei Tigern und Löwen treten Infektionen mit Hundestaupe (Canine Distemper Virus) seit mindestens 
24 Jahren auf (MYERS et al. 1997). Großkatzen erscheinen bezüglich des Infektionsrisikos gefährde-
ter als Kleinkatzen, wobei nicht jedes infizierte Tier an Staupe zu erkranken scheint (MAACK 1999). 
HARDER et al. (1996) schließen die Existenz eines an feline Spezies adaptierten CDV-Stammes aus. 
Die Hauptübertragung von CDV findet durch Aerosole des Respirationstraktes statt und betrifft Tiere 
aller Altersgruppen, besonders jedoch Welpen nach Verlust der maternalen Antikörper (APPEL u. 
MONTALI 1994). Neben einer aufgrund der niedrigen Prävalenz als unwahrscheinlich geltenden Ge-
fährdung durch Hauskatzen werden Übertragungsmöglichkeiten in Hunden und Mardern 
(MAACK 1999) sowie infizierten Füchsen, Waschbären und Stinktieren vermutet (APPEL u. MON-
TALI 1994). 
Über einen Staupeausbruch bei Großkatzen, darunter auch Tiger in der Wildlife Waystation in San 
Fernando, Kalifornien, im Herbst 1992 berichten APPEL et al. (1994). Die Autoren stellten mit Hilfe 
serologischer Untersuchungen weitere subklinische Erkrankungen fest und halten CDV möglicherwei-
se für die Ursache von ungeklärten Todesfällen bei Zookatzen. 
Über klinische (Krämpfe, Muskelkrämpfe und langsam fortschreitende Ataxien), serologische (massi-
ver Anstieg neutralisierende Antikörper gegen CDV) und neuropathologische Symptome (nichteitrige 
Meningoenzephalitis, perivaskuläre Leukozytenansammlungen und Einschlusskörperchen) bei einem 
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Tiger in Oregon berichten BLYTHE et al. (1983). ZENKER et al. (2001) beobachteten zentralnervöse 
Erscheinungen (epileptische Anfälle, Myoklonien, Ataxie und Erblindung) sowie in 2 Fällen eine nicht 
regenerative Anämie bei 5 jungen Tigern in der Slowakei, von denen nur bei 2 Tigern CDV-Antigen 
nachgewiesen wurde. Histologisch ist bei Staupe ein allgemeiner Lymphozytenschwund zu beobach-
ten (ROLLE u. MAYR 1993). Eine 10 Jahre alte Indochinesische Tigerin des Cincinnati Zoos zeigte 
zunächst Koordinationsschwierigkeiten, Ataxie und Paraparese sowie anhaltenden Tremor des Kopfes 
(CAMERON et al. 1998). Die Analyse des Rückenmarkpunktats ergab eine geringe Pleozytose. 
Histopathologisch wurden nichteitrige Meningitis, Gliosis, Neuronenschwellung, Nekrose des Neuro-
pils diagnostiziert und eosinophile intranukleäre Einschlusskörperchen in Neuronen und Astrozyten 
gefunden. Die Immunohistochemie bestätigte eine Staupeinfektion. 
Die Diagnosestellung ist schwierig, da ein negativer Test eine Infektion mit CDV nicht ausschließt 
(APPEL u. MONTALI 1994). Zur Bestätigung einer positiven Diagnose müssen die verschiedenen 
Infektionsstadien des Virus berücksichtigt werden (ZENKER et al. 2001). In den ersten beiden Wo-
chen der Infektion kann ein Virus-Antigen in Lymphozyten von EDTA- oder Heparinblut gefunden 
werden. Bis zur 3. Woche ist ein Nachweis im Konjunktivalabstrich möglich. Danach ist die Serologie 
unzuverlässig, und die Diagnose wird hauptsächlich anhand der Klinik gestellt. Für APPEL u. MON-
TALI (1994) ist der Nachweis post mortem von Einschlusskörperchen und Antigen am sichersten. 
APPEL et al. (1994) wiesen das CDV-Antigen immunhistologisch nach. 
Nach MYERS et al. (1997) sollten alle Großkatzen in menschlicher Obhut immunisiert werden. 
MAACK (1999) rät schon bei Welpen zur Impfung mit dem ei-adaptierten, vermehrungsfähigen 
CDV-Stamm Onderstepoort nach dem für Hunde verwendeten Impfschema sowie zu jährlicher Auf-
frischung. APPEL u. MONTALI (1994) sowie BLYTHE et al. (1983) sprechen sich für die Impfung 
von jungen Tigern mit einer Vakzine aus inaktivierten Erregern aus. Immunprophylaxe mit aufeinan-
der folgender Applikation von inaktivierten und attenuierten CDV-Lebendimpfstoffen können das 
Risiko einer Infektion mindern (MAACK et al. 2000). 
 
In Großbritannien starben 3 Tiger an einer Scrapie-ähnlichen Form der Spongiformen Enzephalo-
pathie (CUNNINGHAM et al. 2004). 
 
Katzen sind direkt empfänglich für aviäre Influenzaviren, und bei Entzündungen der Atemwege sollte 
auch eine Influenzainfektion in Betracht gezogen werden (VAHLENKAMP 2004). Eine Infektion bei 
Tigern stellt nach Ansicht der WHO keine Gefahr für den Menschen dar (ProMED-mail 2004 a). 
Klinische Symptome der Infektion mit dem Geflügelpestvirus H5N1 von 2 Tigern und 2 Leoparden in 
Thailand äußerten sich in hohem Fieber und Atemnot mit Todesfolge (KEAWCHAROEN et al. 2004). 
Pathologisch-anatomisch fielen starke Konsolidierung der Lunge und zahlreiche Hämorrhagien in 
verschiedenen Organen auf. Zu den histopathologischen Befunden zählten verdickte Alveolen, Epi-
thelläsionen in Bronchien und Alveolen sowie mit Fibrin, Erythrozyten , neutrophilen Granulozyten 
und Makrophagen angereicherte Ödemflüssigkeit im Lumen der Alveolen. Der Nachweis des Virus 
erfolgte mit RT-PCR. Es ist für Feliden virulenter als andere Influenzaviren und wird bei Hauskatzen 
horizontal übertragen. Beide Tiere waren mit Geflügelfleisch gefüttert worden. 
Für 147 Tiger des Sri Racha Zoos, Thailand, im Alter von 2-8 Jahren endete die Infektion mit dem 
Geflügelpestvirus Typ A (H5) tödlich (ProMED-mail 2004 c). Auch hier wird die Ursache in der Ver-
fütterung von infiziertem Geflügelfleisch gesehen (ProMED-mail 2004 b). 
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2.3.3 Mykotische Infektionskrankheiten 
2.3.3.1 Mikrosporie 
 
Die Mikrosporie ist die wichtigste durch Pilze verursachte Krankheit der Zoo-Feliden und kommt 
überwiegend bei großen Feliden vor (BEHLERT 1995). M. gypseum, ein saprophytärer Erdpilz, 
M. canis und M. audouinii sind sowohl für den Menschen als auch für Tiere pathogen (PAL 1999; 
STEHLIK u. KEJDA 1966). Nach JAKOB (1971) werden auch Tier- und Menschenaffen sowie selte-
ner Ein- und Paarhufer befallen. Der aus den Haaren gesunder Tiere isolierbare Erreger einer Fakto-
renkrankheit wird bei herabgesetzter Immunabwehr virulent (BEHLERT 1995). Prädisponierend wir-
ken plötzliche Trennung von der Mutter und eine fremde Umgebung (STEHLIK u. KEJDA 1966), 
aber auch schlechte Haltungsbedingungen, Fehlernährung und Handaufzucht (BEHLERT 1995). Nach 
SCHNURRBUSCH et al. (1976) besteht bei Jungtieren im Alter von 2-3 Monaten eine besondere 
Empfänglichkeit, da die bis dahin möglicherweise bestehende passive Immunität absinkt. Klinische 
Symptome der häufig endemisch verlaufenden Infektion bestehen in vor allem an Kopf und unteren 
Gliedmaßen fünfmarkstückgroßen, runden, haarlosen Stellen, deren Haut grau und trocken ist und in 
deren Mitte abgebrochene Haare zu finden sind (BEHLERT 1995). 
KUSCHNAREW u. SAMUIGIN (1984) beobachteten bei 2 Tigern in Rostow am Don, ehem. UdSSR, 
eine milde und eine aggressive Verlaufsform der Mikrosporie. Im Gegensatz zur milden Form des 
Tigerweibchens war die aggressive Form des männlichen Tieres durch starken Juckreiz, Nervosität, 
Haarausfall statt Brechen der Haare und die Erfassung eines größeren Hautbereiches (bis 50% der 
Körperoberfläche) charakterisiert. Auf kahlen, bräunlich glänzenden Stellen bildeten sich Bläschen 
und Krusten. Eine Behandlung erfolgte mit Nitrofungin® (Chlor-Nitrophenol, Triglikole), das 1mal 
wöchentlich innerhalb von 20 Tagen auf die betroffenen Stellen aufgesprüht wurde sowie Griseoful-
vin® (Griseofulvin) oral über 28 Tage. Der männliche Tiger erhielt zusätzlich Dimedrol® (Diphen-
hydraminhydrochlorid). 
Bei 2 von Microsporum sp. befallenen, 2 Monate alten Tigerwelpen des Zoos Negara, Malaysia, fielen 
klinisch einige runde, haarlose, trockene Stellen an den Vorderpfoten auf (ACHAMMAH 1990). Der 
Pfleger der Tiere hatte sich angesteckt, bevor die Krankheit am Tier sichtbar wurde. Neben einer ora-
len Therapie mit 200 mg Griseofulvin®-Tabletten (Griseofulvin) wurden die Tiger regelmäßig in V-
tergent® (Benzethoniumchlorid, Isopropanol) Shampoo gebadet und später in verdünnte Kaliumper-
manganat-Lösung getaucht. Läsionen wurden mit Jod behandelt. Sie waren nach 2 Monaten geheilt. 
Der Befall mit M. canis bei 2 jungen, handaufgezogenen Tigern löste eine Epidemie im Zoo Cottbus 
aus, bei der ausschließlich Jungtiere oder jungerwachsene Tiere, aber auch 6 Tierpfleger erkrankten 
(JAKOB 1971). 
Eine M. gypseum Infektion verursachte bei 3 jungen, aus Zoos der ehem. CSSR stammenden Zirkusti-
gern an den distalen Enden der Extremitäten, bei einem der Tiere zusätzlich in der Lendengegend, 
Haarverlust. Therapeutisch erhielten die Tiger über 3 Wochen je 20 mg/kg KM Griseofulvin über das 
Futter (STEHLIK u. KEJDA 1966). 
Die Bekämpfung von Dermatomykosen sollte sich gleichzeitig auf die Verabreichung von Gricin® 
(Griseofulvin) sowie geeignete Desinfektionsmaßnahmen zur Therapie (7%ige Chloraminlösung) und 
Prophylaxe (10%ige Chloraminlösung) erstrecken (SCHNURRBUSCH et al. 1976). 
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2.3.3.2 Andere Pilzinfektionen 
 
Die Blastomykose eines adulten Amurtigers aus einem Zoo in Tennessee, USA, äußerte sich klinisch 
durch respiratorische Zeichen wie Dyspnoe und Schniefen sowie Lethargie und Körpermasseverlust. 
Pathologisch-anatomisch diagnostizierten CLYDE et al. (1996) bei dem Tier eine ausgedehnte granu-
lomatöse Enzephalomyelitis. Die zerebrale Form eines Tigers verlief neben den o. g. Symptomen mit 
Ataxie und Parese der Hintergliedmaßen (STORMS et al. 2003). Die Diagnose wurde über Zytologie, 
Serologie und Röntgenaufnahmen gestellt. Ein Agargel-Immundiffusionstest war positiv. Die Thera-
pie mit Itraconazol (5 mg/kg KM p. o.) musste trotz Besserung aufgrund Hepatotoxizität des Antimy-
kotikums abgebrochen werden; das Tier wurde euthanasiert. 
HENRICKSON u. BIBERSTEIN (1972) beschreiben die Kokkzidioides-Mykose von 2 adulten Ben-
galtigern aus dem Süden Kaliforniens, einem für C. immitis endemischen Gebiet. Lunge und Nieren 
beider Tiere wiesen Granulome mit polymorphkernigen Leukozyten, Makrophagen und PAS positiven 
endosporulierenden Kügelchen auf. Die Diagnose erfolgte über Anzüchtung auf Sabouroud Agar bzw. 
dem Nachweis von Antikörpern gegen C. immitis in Aszites Flüssigkeit mittels eines Gel-
Diffusionstests. 
Das nasale Granulom eines Bengaltigers im Knoxville Zoo, Tennessee, wurde durch Adiasporen ver-
ursacht, einer gewöhnlich bei Mensch und Nagern Lungeninfektionen mit fibrogranulomatösen Ent-




Mit der Auswertung von Krankheiten oder Sektionsergebnissen bei Tigern bzw. Feliden befassten sich 
BENIRSCKKE et al. (1976), DOLLINGER (1974), ELZE et al. (1974), EXNER (1995), GÖLTEN-
BOTH u. KLÖS (1980), IPPEN (1967), IPPEN u. SCHRÖDER (1974), KEAHEY (1969), KRON-
BERGER (1966), MARAN et al. (1974), MÜNICH u. STEGER (1974), MURMANN (1982), RAO u. 





An den Folgen einer kongenitalen Diaphragmahernie verstarben 2 Tiger im Alter von 7 und 
23 Monaten (BRODEY u. RATCLIFFE 1956). HILL (1957) beschrieb in die linke Pleurahöhle verla-
gerte Baucheingeweide eines Tigers. Klinische Symptome eines Tigers äußerten sich in gelegentlich 
plötzlich auftretender hochgradiger Mattigkeit, Inappetenz, anfangs Vomitus und später Diarrhoe 
(BEHLERT 1989). 
Ein Tiger verendete an einer septischen Bronchopneumonie mit Kavernen (HAMERTON 1929). VAN 
BEMMEL et al. (1960) beschreiben die fibrinöse Pneumonie eines Tigers mit Übergang in eine nekro-
tisierende Lungenentzündung. PETERS (1974) stellte röntgenologisch die Verschluckpneumonie ei-
nes Tigers fest. 
VAN BEMMEL (1968) führt das Nichtvorkommen von Krankheiten des Atmungstraktes bei Tigern 
auf ganzjährige Freilandhaltung im Rotterdamer Zoo zurück. 
Eine Tigerin mit metastasierendem malignen pleuralen Mesotheliom zeigte über 2 Wochen Depressi-
on, Anorexie, Atmungsschwierigkeiten und Bewegungsunlust (SHIN et al. 1998). 
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Auf Umweltverschmutzungen beruhende chronische Irritationen verursachten vermutlich das metasta-





HILL (1957) führt einen Tigerwelpen mit kongenitalem, gespaltenem Gaumen auf. 
Im Gegensatz zu prognostisch günstig zu beurteilenden Krankheiten der Maulhöhle bei adulten Feli-
den können diese bei Jungtieren mit schweren Störungen des Allgemeinbefindens einhergehen 
(SCHRÖDER 1967). 
Zur Verhinderung von Sekundärinfektionen behandelte STEHLIK (1968) die ulzerative Glossitis von 
6 Tigern mit V-Penicillin® (Phenoxymethylpenicillin-Kalium). 
FRAHM et al. (1990) bestrahlten ein eosinophiles Granulom und ein Fibrosarkom im Oberkiefer eines 
Bengaltigers zunächst erfolgreich mit Iridium 92 Implantaten. Nach 5 Monaten trat jedoch eine Ver-
größerung des Tumors ein, und das Tier wurde euthanasiert. 
Klinische Zeichen des in die Lunge metastasierenden, hauptsächlich aus Spindelzellen bestehenden 
nasopharyngealen Myxosarkoms einer Bengaltigerin äußerten sich in über 3 Wochen stärker werden-




Alle von den Hauskatzen bekannten Zahnkrankheiten kommen auch bei exotischen Feliden vor 
(GASS 1987). Variationen in der Zahnstellung sind bei Tigern selten (MILES u. GRIGSON 1990). 
Die Autoren führen 3 Tiger mit zusätzlichen Zähnen auf. 
Bei Zahnkrankheiten lassen Raubtiere erst bei sehr schweren pathologisch-anatomischen Alterationen 
Krankheitshinweise erkennen (KUNTZE 1963). Typische Anzeichen sind Aggression, Zurückziehen 
von den Artgenossen, Vermeidung bestimmter Futtermittel, Minderung des Appetits oder Anorexie, 
Störungen des Allgemeinbefindens, Unruhe sowie extraorale Schwellungen, gesteigerte Salivation und 
eitriger Ausfluss (KERTESZ 1987). TINKELMANN (1979) beobachtete wiederholt Vomitus bei ei-
nem Tiger. Vielfach werden Jungtiere von Großkatzen bis zu einem Alter von 1-1,5 Jahren vorgestellt, 
deren Gebiss durch den Zahnwechsel und eine große Spielaktivität anfälliger ist und in deren Folge 
sich bakterielle Zahninfekte entwickeln können (BEHLERT 1995). Während der Zahnungsperiode 
werden bei exotischen Feliden regelmäßig Vomitus, Aufgasung, Diarrhoe sowie Verstopfung gesehen 
und können andere schwerwiegende Probleme überdecken (McMANAMON 1993). Ein Tiger mit 
Zahnschmerzen befand sich lediglich im Zahnwechsel (ANONYM 1971). FAGAN (1980 b) be-
schreibt die Pathogenese von Zahnkrankheiten bei Karnivoren. Nach DOBBERSTEIN (1964) gehören 
Zahnkrankheiten zu den wichtigsten Krankheiten der Feliden, die meist auf den Bruch von Eckzähnen 
zurückgehen und durch Übergreifen auf die Schädelknochen zum Tod führen können. Häufig erkran-
ken Backenzähne im Oberkiefer (BEHLERT 1995). KUNTZE (1963) glaubt, dass Zahnkrankheiten 
bei jungen Raubtieren als Folge von Skelettkrankheiten auftreten. FAGAN (1980 a) sieht einen Zu-
sammenhang zwischen Zusammensetzung des Futters, Problemen der Maulhöhle und der Zähne sowie 
der Gesamtgesundheit bei Karnivoren. Nach BUSH u. CLINTON (1975) verursacht die Verfütterung 
von zu weicher Nahrung Zahnstein und zurückgehendes Zahnfleisch bei Karnivoren. 
Bei KUNTZE (1963) betrafen die meisten Krankheiten von Raubtieren die Eckzähne, deren Pulpahöh-
len immer durch traumatische Einwirkungen eröffnet waren. Bei 2 Tigern führte sie zur Zahnfistelung 
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im Unterkiefer. Die Behandlung von Zahnfisteln bei Tigern beschreiben JOHNSTON (1974), TIN-
KELMANN (1979) u. GORHE (1991). Bei frakturgefährdeten Zähnen sollte zunächst eine endodontä-
re Behandlung durchgeführt werden (VAN FOREEST u. ROETERS 1997). Um das Risiko einer Frak-
tur dreier stark abgenutzter Canini bei einem Tiger (Käfigbeißer) zu umgehen, wurden die Zähne mit 
einer Mischung aus Composite Resin Zement bzw. Composite Resin Zement und Amalgam gefüllt 
(VAN FOREEST 1991; VAN FOREEST u. ROETERS 1997). VAN DE GRIFT (1975) beschreibt die 
Füllung der Zahnwurzel eines Tigers, an der sich nach einer Fraktur des linken Caninus eine gangrä-
nöse Pulpa gebildet hatte. TINKELMANN (1979) beschreibt die Operation einer bis in die Pulpa rei-
chenden Fraktur eines Caninus im Oberkiefer eines Tigers. Die Aggressivität eines Tigers minderte 
sich signifikant nach Füllung eines Zahns, dessen Pulpa bis zur Wurzelapex zerfallen war (TRIADAN 
1972). Durch Zerstörung der Wurzel des rechten Caninus eingeschränktes Kauvermögen führte bei 
einem Tiger zum Verschlucken eines Knochenstücks, Darmverdrehungen und konsekutiver Peritonitis 
(SCOTT 1925). BEHLERT (1995) erwähnt die Spontanheilung einer Kaninusfraktur mit Verschluss 
der Pulpahöhle durch übergewachsenes Zahnfleisch bei einem Amurtiger. 
Karies fand KUNTZE (1963) nur bei senilen Raubtieren. 
Die Extraktion eines nicht lebenden Milchschneidezahns ist nach ULBRICHT et al. (2003) das Mittel 
der Wahl, um spätere Probleme bei der Entwicklung der Schmelzwurzel des bleibenden Zahns zu 
vermeiden. Die Autoren beschreiben die Operation des rechten Caninus im Unterkiefer eines 
10 Monate alten Tigers. 
KUNTZE (1963) beobachtete eine außerordentlich gute und schnelle Heilungstendenz der Zahnfach-
wunden bei Raubtieren. 
McDONALD u. KOTZ (1983) erläutern die Behandlung subgingivaler Frakturen bei Fleischfressern. 
Die Unterkieferfraktur eines Bengaltigers wurde operativ durch Nagelung und Drahtcerclage durchge-
führt (MILTON et al. 1980). 
Mit Zahnbehandlungen bei Karnivoren befassen sich FAGAN (1979) sowie WIGGS u. 
BLOOM (2003). TRIADAN (1972) erläutert Materialien zur Zahnfüllung bei Raubtieren. Die An-
wendung adhäsiver Materialien bei Zootieren wird von VAN FOREEST (1991) diskutiert. RÜE-
DI (1989) erläutert das Einsetzen eines Stiftzahns, die Kunststoffabdeckung und die Wurzelbehand-
lung bei Tigern. 
Zur Vermeidung von Zahnbelag, Zahnstein und Zahnfleischtaschen empfehlen HABERSTROH et 
al. (1984) bei mit weicher Nahrung gefütterten Tigern prophylaktisch 2mal pro Woche zusätzlich, 
Knochen zu füttern. Nach FAGAN (1980 a) sollte das Futter von Karnivoren der Zusammensetzung in 
der Natur entsprechen und möglichst aus ganzen Tierkörpern mit Gedärmen, Klauen usw. bestehen. 
Zu jeder klinischen Untersuchung von Zootieren gehört routinemäßig eine Untersuchung der Zähne 
(VAN FOREEST 1998). Durch regelmäßige monatliche Adspektion müssten Zahnkrankheiten im 
Frühstadium zu erkennen und eine Erhaltung des Raubtiergebisses möglich sein (KUNTZE 1963). 
ULBRICHT et al. (2003) raten, bei jeglicher Anästhesie auch eine Röntgenaufnahme der Maulhöhle 
zu veranlassen. ULBRICHT et al. (2003) weisen in Bezug auf Zahnbehandlungen bei Jungtigern auf 
die Bedeutung präoperativer Behandlung mit Antibiotika hin. Zur Reduktion des Narkoserisikos soll-









Eine kongenitale Atrophie des Pylorussphinkters wurde bei einem Tiger mit Megacolon diagnostiziert 
(FIENNES 1960). 
Infolge intensiver Körperpflege werden von Feliden fast ständig Haare aufgenommen und können bei 
Nichtausscheidung zur Bildung von Haarballen führen (SCHRÖDER 1967). Eine Tigerin, die zuneh-
mend Abmagerung und Appetitlosigkeit gezeigt hatte, erbrach unter Narkose 4 faustgroße, mit Sand 
durchsetzte Bezoare (DITTRICH 1985). 
Klinische Zeichen einer übermäßigen Aufnahme von Stroh äußerten sich bei einem Tiger in Körper-
masseverlust, Vomitus und Anorexie (ZENOBLE et al. 1982). 
Nach ANGHI (1963) ist gelegentlicher Vomitus in größeren Abständen bei Raubtieren nicht unge-
wöhnlich. 
Perforationen im Magen-Darm-Trakt wurden bei Tigern durch Magengeschwüre (SCHRÖDER 1967; 
UPADHYE u. DHOOT 2002), Knochensplitter (HAMERTON 1934; RAO u. ACHARJYO 1995; 
UPADHYE u. DHOOT 2002) sowie Magenruptur ungeklärter Ätiologie (UPADHYE u. DHOOT 
2002) verursacht und können über Peritonitis und Septikämie innerhalb weniger Tage zum Tod der 
Tiere führen (UPADHYE u. DHOOT 2002). 
FOWLER u. GOURLEY (1970) operierten die Pylorusstenose einer Tigerin. 
Katarrhalische Enteritiden werden bei Feliden durch unsachgemäße Zubereitung des Futters, ungenü-
gend aufgetautes Fleisch oder Tränken mit zu kaltem Wasser verursacht (SCHRÖDER 1967). ELZE 
(1982) setzte bei Amurtigern erfolgreich Huminsäurepräparate bei z. T. erregerbedingter Diarrhoe ein. 
HART et al. (2001) operierten eine subtotale Kolektomie bei einem 2 Jahre alten männlichen Tiger. 




1966 wurde erstmals eine sporadisch, zumeist im Herbst und Winter auftretende Erkrankung beschrie-
ben (EHRENTRAUT et al. 1966), der man aufgrund bislang nicht vollständig aufgeklärter Ursache 
die Bezeichnung „Tigerkrankheit“ oder „Allgemeines Adaptationssyndrom“ (COCIU et al. 1973, 
1974, 1976) gab. Zumeist tritt die Erkrankung bei in Zoos gehaltenen Amurtigern auf, ohne dass sich 
statistisch eine Häufung in einem bestimmten Alter oder bei einem bestimmten Geschlecht feststellen 
ließe. Die Krankheitsdauer kann von wenigen Wochen bis mehrere Jahre reichen (ELZE et al. 1974, 
1978; EULENBERGER 1978; SCHOEMAKER u. ZWART 1993; STRAUSS u. SEIDEL 1983). 
Die Krankheit führt zu Exsikkose, Kachexie und oft schließlich zum Tod. Klinisch zeichnet sie sich 
durch eine Störung der enzymatischen Verdauung von Nahrung aus. Symptomatische Anhaltspunkte 
sind übelriechender, pastöser und schmieriger Kot unter hohem Anteil unverdauten Fleisches, Erbre-
chen nicht oder kaum verdauten Fleisches, Apathie, ohne dass der Appetit geändert wäre. 
Als Lebendbefunde treten u. a. Anämie, Leukozytose, Lymphopenie, Eosinopenie, erhöhte Gam-
maglobulin- und Kreatininwerte, gesteigertes LDH, Hyperazidität des Magens, fallender Serumeisen-
spiegel und verminderter Kortison- und Thyroxingehalt im Blut auf (GRODZYCKI 2000). 
Nach dem Tode wurden chronische, atrophierende Gastritiden mit lymphoplasmozytären Infiltraten 
und Magengeschwüren, daneben Duodenitis (auch mit Ulcera duodeni) und chronisch-interstitielle 
Nephritiden festgestellt. Ferner wurden herdförmige, aber irreguläre Leberzellverfettungen mit Nekro-
sen einzelner Zellen unter Abraumentzündung, Hämosiderinablagerungen und Makrophagen oder 
pluriglanduläre Insuffizienz der innersekretorischen Drüsen gefunden (BENIRSCHKE et al. 1976; 
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BRACK u. KLÖPPEL 1964; ELZE et al. 1974; GRODZYCKI 2000; JAROFKE et al. 1977; SCHÜP-
PEL u. MAHNKE 1978). 
Ätiologisch werden eine chronische Niereninsuffizienz (EULENBERGER 1978), funktionelle Störun-
gen des Hypothalamus-Adenohypophysen-Nebennierensystems (COCIU et al. 1974; EHRENTRAUT 
1966; ELZE et al. 1974), mit der Haltung in Zoos verbundener Stress (COCIU et al. 1973, 1974, 
1976), Pankreasinsuffizienz (STRAUSS u. SEIDEL 1983), Fehlen pflanzlicher Nahrungsbestandteile 
(VESELOVSKY 1967) diskutiert. Bei chronisch-maldigestiven Erkrankungen sollte auch ein Befall 
mit Ollulanus tricuspis berücksichtigt werden (BREUER et al. 1993). SELBITZ (1978) ermittelte in 6 
frisch abgesetzten Kotproben „tigerkranker“ Tiere kälberpathogene Kolibakterien. Dagegen wurde ein 
paar Jahre später in einigen unter ähnlichen Bedingungen gewonnenen Proben von Tigern des Leipzi-
ger Zoologischen Gartens Clostridium perfringens gefunden (EULENBERGER mndl. Mittl. 2006). 
Die ständige eiweißreiche Fütterung mit Fleisch schafft Voraussetzungen dafür, dass sich im Gefolge 
von Störungen der physiologischen Verhältnisse im Darmkanal Clostridien überproportional vermeh-
ren und dadurch ab einer gewissen Keimzahl infektiös toxische Schadwirkungen auslösen können 
(SELBITZ et al. 1994). Für die Autoren spielen sekundäre bakterielle Infektionen bei Ausprägung und 
Schweregrad des Krankheitsbildes eine entscheidende Rolle. JAKOB et al. (1999) vermuten einen H. 
acinonyx ähnelnden Erreger als Ursache klinisch manifester Gastritiden wie z. B. der „Tigerkrankheit“ 
bei Tigern (JAKOB et al. 1999). GRODZYCKI (1998) ermittelte bei 2 Tigern mit den klinischen 
Symptomen der „Tigerkrankheit“ retrospektiv Helicobacter-ähnliche Bakterien. 
Therapiert wurde mangels Aufklärung der Pathogenese bislang symptomatisch. Statistisch betrachtet 
sind Behandlungen erfolgreich, mit denen vor Einsetzung der Verdauungsstörungen begonnen wird. 
Bewährt haben sich Diäten (Rauhfutter, Mahlfleisch, Fertignahrung für Katzen), Antazida, Spasmoa-
nalgetika, Elektrolytlösungen, Chemotherapeutika, Kortikosteroide, Antihistaminika, Sexualsteroide, 




Ein verschlucktes Knochenstück führte bei einem Tiger zu Darmverdrehungen mit konsekutiver Peri-
tonitis (SCOTT 1925). 2 junge Tiger starben infolge einer fibrinösen Peritonitis ungeklärter Ursache 
(GÖLTENBOTH u. KLÖS 1980). 
Eine Verschnürung der Nabelschnüre trat bei 4 Tigern eines Wurfes auf (ELZE et al 1970). 
HAENSEL u. HAENSEL (1972) behandelten die Hernia umbilicalis eines Tigerwelpen über 20 Tage 
mit einen sog. Bruchverband und gedrosselter Nahrungszufuhr. WIESNER u. HÄNICHEN (1981) 
beschreiben eine Omphalektomie bei einem Tigerwelpen mit Hernia umbilicalis. SHARMA et al. 
(1997) operierten den kongenitalen Bauchbruch eines 4 Monate alten Tigers. 
DEMONTOY (1982) warnt vor zu intensiver Nabeldesinfektion. Bei einer Amurtigerin entstand nach 
komplikationslosem Abfall der Nabelschnur und zu reichlicher Desinfektion eine schmerzhafte Ent-
zündung, die nur operativ geheilt werden konnte. ELZE u. SEIFERT (1970) therapierten Felidenjung-
tiere mit beginnender Omphalitis durch Umspritzung mit Penicillin-Streptomycin-Lösung. 
Der plötzliche Tod eines Bengaltigers mit retroperitonealem Paragangliom wurde möglicherweise 





Bei einer 15 Jahre alten Amurtigerin, die tageweise schwere Dyspnoe und Fressunlust zeigte, wurde 
ein primäres Leberkarzinom diagnostiziert (FRANCKE 1993). LOMBARD et al. (1968) beschreiben 
die Klinik, Pathologie und histologischen Befunde eines Myelolipoms der Leber eines männlichen 
Amurtigers. Eine Leberruptur mit schockbedingtem Blutstau in den inneren Organen führte zum tödli-
chen Kollaps eines Tigers (FIENNES 1961). 
Klinische Anzeichen eines intrahepatischen Gallengangkarzinoms äußerten sich bei einer Bengaltige-
rin in Anorexie, Körpermasseverlust und Fellausfall (RAO u. ACHARJYO 1987). 
 
2.4.2.8 Exokrines Pankreas 
 
NYSKA et al. (1996) fanden einen Pankreastumor bei einer durch zunehmende Fettleibigkeit aufgefal-
len Bengaltigerin. 
 
2.4.3 Herz- und Kreislaufsystem 
 
BARNES et al. (2001) fanden bei einem weiblichen Sumatratigerwelpen eine Aortenstenose, einen 
persistierenden Ductus arteriosus, ein persistierendes Foramen ovale und eine leichte Erweiterung des 
rechten Herzventrikels. Das Tier war ohne klinische Anzeichen 12 Tage nach der Geburt gestorben. 
Die Autoren schließen eine genetische Ursache nicht aus. 
KETZ et al. (2001) berichten von einem weißen 3 Monate alten männlichen Bengaltiger mit mögli-
cherweise kongenitalem persistierenden rechten Aortenbogen und abnormer Arteria subclavia. Das 
Tier hatte Schwierigkeiten beim Schlucken der Milch, regurgitierte später festes Futter und blieb in 
der Entwicklung zurück. Nach operativer Teilung des Ligamentum arteriosum erholte sich das Tier 
völlig. 
KRIEG (1964) fand Intimasklerosen bei Bengaltigern. Die Ruptur eines Aneurysmas in der Leber 
führte zum Tod eines Tigers, bei dem HAMERTON (1934) 2 Liter Blut in der Bauchhöhle fand. 
HOQUE und BANDYOPADHYAY (1990) erläutern Symptome und Behandlung von Fangstress bei 
einem männlichen 4 Jahre alten Bengaltiger. 
Symptome und Therapie eines Hitzschlags bei einem Tiger beschrieb KHAN (1987). 
 
Die Hämogrammdiagnostik ist wertvoll für die Kontrolle des Aufzuchtgeschehens junger Feliden und 
das Früherkennen subklinisch verlaufender Infektionen und Intoxikationen (EULENBERGER 1977). 
Hämogramme klinisch gesunder Tiger sind zur Übersicht in den Tabellen 9 bis 14 (S. 154 ff.) zusam-
mengestellt. RADOMSKI (2001) erstellte hämatologische und blutchemische Referenzwerte u. a. für 
Tiger des Leipziger Zoologischen Gartens. GÜTH (2003) dissertierte über die Blutzellmorphologie 
von Karnivoren, darunter Tiger des Leipziger Zoologischen Gartens. JAHAN et al. (1989) entschlüs-
selten die Aminosäuresequenz des Hämoglobins beim adulten Sumatratiger. 
Serumeiweißwerte von Hauskatzen und Tigern stimmen grundsätzlich überein (SCHMITT u. KLÖP-
PEL 1962). Untersuchungen von PICKETT et al. (1990) ergaben im Serum von weißen und orange-
farbenen Tigern einen höheren Taurin-Gehalt als bei Hauskatzen. EULENBERGER et al. (1973) ge-
ben Referenzwerte für den Vitamin-A-Bedarf von in zoologischen Gärten gehaltenen Großkatzen. 
CRISSEY et al. (2003) untersuchten die Konzentration von Fetten, Vitamin D Metaboliten, Retinol, 
Retinylestern, Tocopherol und Karotinoiden im Serum von Tigern und geben Referenzwerte. EU-
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LENBERGER (1979 a) sieht in der Bestimmung des Serumeisenspiegels bei jungen Großkatzen eine 
wichtige Grundlage zur Früherkennung von subklinischen Infekten und der Inkubationsperiode. Eine 
Erhöhung des Kreatininwertes ohne Zusammenhang mit einer Nierenkrankheit findet man bei Hoch-
trächtigkeit, in den ersten Tagen post partum, bei älteren Tieren, Tieren mit hohen Körpermassen und 
adulten Großkatzen im Schockzustand (EULENBERGER 1981). 
Das Blutbild eines durch Bisse verletzten Tigers mit umfangreichen Faszien- und Muskelverletzungen 
zeigt eine deutliche Leukozytose und Linksverschiebung (KUNTZE 1965). 
DE MARTINI (1974) führt die Prädisposition für die Klebsielleninfektion eines weiblichen Amurti-




Nierenkrankheiten kommen bei Feliden relativ häufig vor (LENDL u. FITZ 2001). BENIRSCHKE et 
al. (1976) vermuten bei Tigern eine höhere Schadensanfälligkeit der Nieren als bei anderen Tieren. 
Werden bei alten Tigern nierenbedingte Symptome deutlich, bringt eine Therapie kaum Erfolg, da die 
Tiere meist schon in einem Alter sind, das weit über dem in der Natur erreichbaren liegt (BEH-
LERT 1995). Neben den „typischen“ Nierenwerten Harnstoff, Kreatinin und anorganisches Phosphat 
erlauben Ultraschall und Biopsie eine aussagekräftigere Beurteilung im Hinblick auf Nierenkrankhei-
ten bei Tigern (LENDL u. FITZ 2001). BUSH et al. (1978) überprüften mittels Nierenbiopsie, Harn-
untersuchung und Serumwerten routinemäßig das Fortschreiten von Nierenkrankheiten bei Tigern. Ein 
Nierenschaden ist als irreversibel einzustufen, wenn die parenterale Applikation von Bicarbonat und 
Diuretika wie Furosemid oder Azetazolamid nicht zur Urinproduktion führt (LENDL et al. 1999). 
Ursache der Urämie mit Todesfolge eines Bengaltigers war u. a. eine chronische Niereninfektion mit 
Nachweis hyaliner Zylinder und chronischer Glomerulonephritis (STARZYNSKI u. ROKICKI 1974). 
SHARMA et al. (1993) fanden im Urin von 21 an Harnwegsinfektionen erkrankten Tigern Escheri-
chia coli, Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Proteus mirabilis, Klebsiella sp., Pseudo-
monas aeruginosa und Corynebacterium sp. und empfehlen therapeutisch Norfloxacin, Ciprofloxacin 
und Gentamycin. 
LENDL u. FITZ (2001) diagnostizierten eine generalisierte AA-Amyloidose der Nieren bei einem 
Tiger. 
BENIRSCHKE et al. (1976) ermittelten bei 5 Tigern eine Nierenkrankheit (Kalzifikation, tubuläre 
Nekrose oder interstitielle Fibrose) als Todesursache und sehen in einer Hypervitaminose D eine mög-
liche Ursache von Nephritiden bei Tigern. 
DOLLINGER (1974) erwähnt einen Tiger, der mit 18 Jahren altersbedingt an chronischer Nephritis, 
chronischer Gastroenteritis, Lungenfibrose sowie Nieren- und Milzamyloidose verstarb. 
McCULLAGH u. LUCKE (1978) beschreiben die papilläre Nierennekrose von 2 Tigern. 
LENDL et al. (1999, 2001) behandelten die akute Niereninsuffizienz eines Tigers erfolgreich über 
2 bzw. fast 5 Wochen mit Infusionen nach den Prinzipien der Bicarbonat-Diurese. 
LENDL u. FITZ (2001) entfernten bei einem Tiger die rechte Niere in der sich eine durch 
Ps aeruginosa verursachte eitrige, hämorrhagische Entzündung manifestiert hatte. Die Sektion des 
später euthanasierten Tieres erbrachte den final urämischen Status einer akuten Niereninsuffizienz. 
Bei 2 Tigern lag der chronischen Niereninsuffizienz pathohistologisch eine, infolge übermäßiger ora-
ler Vitamin D3 Zufuhr, entstandene Tubulonephrose mit Bindegewebsverkalkungen zugrunde 
(LENDL u. FITZ 2001). Die Autoren behandelten zunächst mit einer Infusionstherapie über 3 Tage, 
  27
anschließend wurde die Therapie mit Amlodipin (20-30 mg täglich pro Tiger), bei einem Tiger zusätz-




Bei 2 jungen Tigern, die klinisch durch Manegebewegungen, Bewegungsunmöglichkeit beim Aufrich-
ten und Springen sowie durch Ataxie auffielen, wurde eine perinatale geburtstraumatische Enzephalo-
pathie diagnostiziert (VAN BOGAERT u. BIGNAMI 1964). 
Ein weiblicher Amurtigerwelpe verstarb infolge eitriger Chorioependymomeningoenzephalitis und 
Pleuritis, verursacht durch eine Infektion mit Klebsiella pneumoniae (DE MARTINI 1974). 
RAO u. ACHARJYO (1992) beschreiben die nichteitrige Meningoenzephalitis bei 2 weißen Tigern. 
MELCHIOR (1973) berichtet von einer, vermutlich durch ein unbekanntes Virus verursachten seu-
chenartigen Meningoenzephalitis ungeklärter Genese unter Löwen und Tigern. Neben dem Gehirn 
waren auch alle Abschnitte des Rückenmarks betroffen. Perivaskuläre Zellansammlungen bestanden 
aus lymphoiden Zellen und Histiozyten. Außerdem wurden Gliazellinfiltration und Ganglienzelldege-
neration festgestellt. 
FLIR (1973) vermutete eine virale Ursache bei sich in Lähmungserscheinungen äußernden zentralner-
vösen Störungen von Tigern. Histologisch wurden neben Enzephalomyelitis und Poliomyelitis mit 
Ganglienzellschädigung auch Neuronophagie, Gliaproliferation und perivaskuläre Infiltrationen ermit-
telt. 
ALAND (1972) beschrieb bis zum Stadium der Bewusstlosigkeit gehende epileptiforme Anfälle eines 
6 Monate alten Tigers, die er mit Vitaminen sowie einem Barbituratgemisch aus je 7,5 cg Luminal® 
(Phenobarbital) und Prominal® (Methylphenobarbital) behandelte. 
IPPEN u. SCHRÖDER (1974) erwähnen einen Tiger mit angeborenem Hydrocephalus. HEY-
MANN (1963) beschreibt Krankheitsbild und pathologische Befunde des Hydrocephalus einer Tige-
rin. 
SNOW et al. (2004) erläutern die MRI-Untersuchung des Schädels eines im Anschluss an eine Extu-
bation zyanotisch gewordenen weiblichen Tigerwelpen. 
Klinisch äußerte sich eine degenerative Wirbelsäulenerkrankung von 3 zwischen 9 und 14 Jahre alten 
Tigern in fortschreitende Lahmheit, Körpermasseabnahme, Muskelatrophie, Ataxie und/oder Lahm-
heit der Hintergliedmaßen (KOLMSTETTER et al. 1996). Röntgenaufnahmen der Wirbelsäule werden 
von KOLMSTETTER et al. (2000) als zuverlässige Methode zur Evaluierung der Krankheit empfoh-
len. 
LAMBRECHTS u. BERRY (2000) beschreiben die Operation des Bandscheibenvorfalls eines 8 Jahre 
alten weißen Bengaltigers. RILEY et al. (2004) operierten mittels Hemilaminektomie den Bandschei-
benvorfall bei einer 15 Jahre alten Sumatratigerin, bei der ein sekundär gebildetes extradurales spina-
les Hämatom eine fortschreitende Hinterbeinlahmheit hervorgerufen hatte. 




Katarakte spielen beim Amurtiger, bei dem eine genetische Veranlagung angenommen wird und die 
Veränderungen bereits in der Jugend beginnen, eine wichtige Rolle (BEHLERT 1995; FISHER et 
al. 1978). FAHRENHOLD (mndl. Mittl. 2005) stellte in einem unveröffentlichten Arbeitsblatt des 
Leipziger Zoologischen Gartens bei allen Amurtigern mit Katarakt Inzucht in der Verwandtschaftsli-
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nie fest. Nur bei 23,1% der handaufgezogenen bzw. zugefütterten Tiere waren Augenfehler vermerkt. 
Dagegen sieht BENIRSCHKE (1977) die Ursache von Katarakten bei im Zoo von San Diego gebore-
nen Würfen als Folge der Grenzen einer künstlichen Aufzucht. Katarakte wurden u. a. beim China-
Leoparden (HIME 1967) und Geparden (BENIRSCHKE et al. 1976) beschrieben. GRESKY (2004) 
wies eine erbliche Komponente der Katarakt beim Dackel nach. 
NEUMANN (1996) stellte mit einer Linsenimplantation die Sehkraft eines an Katarakt erkrankten 
Tigers vollständig wieder her. 
MAGRANE u. VANDEGRIFT (1975) erläutern die extrakapsuläre Kataraktextraktion. GRAHAM-
JONES (1962) beschreibt die operative Linsenextraktion bei einem Tiger. 
BHARDWAJ u. CHANDRA (1991) diagnostizierten bei 2 durch Kopfschütteln aufgefallenen Tigern 
eine anteriore Linsenluxation und schließen eine metabolische Ursache nicht aus. 
Klinische Zeichen der vermutlich angeborenen Blindheit eines Amurtigerwelpen äußerten sich in einer 
Blaufärbung der Kornea und zentralen Korneadefekten mit Gefäßeinsprossung (BAAR et al. 1989). 
Die auf einer Störung der Netzhautentwicklung beruhende kongenitale Blindheit eines jungen Bengal-
tigers mit Torticollis wurde von KRZAKOWSKI et al. (1984) durch erhöhte Vitamin A Gabe geheilt. 
Die zentrale Retinadegeneration eines weißen Bengaltigers mit vergleichsweise geringem Tauringe-
halt im Serum wurde möglicherweise durch kongenitale Störung metabolischer Vorgänge als Folge 
von Inzucht verursacht (BEEHLER 1984). Dagegen fanden PICKETT et al. (1990) bei einem weißen 
Tiger mit zentraler Retinaläsion keinen Hinweis auf einen Zusammenhang zu verringerten Plasma-
Taurin-Werten. 
DIETZ et al. (1985) fanden bei 2 aus einem Wurf stammenden Bengaltigerwelpen mit außergewöhn-
lich kleinen Augen und schlechter Sehkraft ein Kolobom der Sehnerven. 
Das Horner Syndrom einer 14 Jahre alten Sumatratigerin äußerte sich in Miosis, Enophthalmus, Ptosis 
und Vorfall des 3. Augenlids (ADASKA u. LYNCH 2004). 
Operationen von Keratitiden bei Tigern beschreiben KUNTZE (1985) sowie BEHLERT u. BEHLERT 
(1981). 
Der Uveitis eines Tigers lag möglicherweise eine Virusätiologie zugrunde (GRAHAM-JONES 1959). 
KUNTZE (1985) behandelte das sich schwartig gelblich-weiß darstellende Leukom über dem rechten 
Bulbus eines 3 Jahre alten Bengaltigerkaters durch subkonjunktivale Infiltration von Prednisolut® in 
Ober- und Unterlid. 
Symptome der Augentuberkulose eines Bengaltigers äußerten sich in einseitiger Keratitis (MI-
CHALSKA et al. 1978). 
Die Behandlung von Augenkrankheiten wird bei Feliden durch ihr angeborenes Putzverhalten und 
Intoleranz von Halskragen erschwert (KUNTZE 1985). 
 
Die Atrophie der sensorischen Haarzellen in beiden Ohren eines 14 Jahre alten euthanasierten Tigers 
beruht auf einer physiologischen Alterserscheinung (ULEHLOVA et al. 1984). 
 
2.4.7 Endokrine Drüsen 
 
Nach CURSON u. THOMAS (1930) kommen Störungen der Schilddrüse sowie Neubildungen bei in 
Menschenobhut gehaltenen Karnivoren häufig vor. 
Die Todesursache von 2 Tigern war eine Struma colloides (DOLLINGER 1974). 
EULENBERGER (1979) führt von der Norm abweichende Jod-Werte im Serum von jungen Tigern 
auf Belastungssituationen oder bösartige Geschwülste der Thyroidea zurück. 
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Die chronische Nebennierenrindeninsuffizienz eines thailändischen Tigers mit ungestörtem Allge-
meinbefinden äußerte sich in ständigem Vomitus etwa 6-12 Stunden nach der Futteraufnahme 
(BRACK u. KLÖPPEL 1963). Makroskopisch und histologisch waren beide Nebennieren von zahlrei-
chen Bindegewebssepten durchzogen. 
 
Durch Adaptationsschwierigkeiten können bei Amurtigern hormonbedingte Gastroenteritiden ausge-
löst werden. Die im Verlauf der „Tigerkrankheit“ häufig zu beobachtende chronische Nebennierenin-
suffizienz entsteht vermutlich infolge der langen Krankheitsverläufe (BEHLERT 1995). 
Kommerziell angebotene Radioimmunoassays können bei Tigern zum Aufzeichnen der adrenokortika-
len Aktivität angewendet werden (STILLWELL et al. 1996). 
 
Die endokrine Pankreasaplasie eines juvenilen Tigers äußerte sich klinisch in voluminösem, fettigem 
Kot, Haarausfall, Bauchblähung, Fresssucht bei verhältnismäßig geringer Körpermassezunahme sowie 
Flatulenz und Darmkollern (BALL et al. 2003). Die Autoren setzen therapeutisch das porcine Pankre-
olipasesupplement Pankreazyme Plus Powder® sowie Gas Relief® (Simethicone) ein. 
 
2.4.8 Stütz- und Bewegungsapparat 
2.4.8.1 Knochen 
 
Neben den Krankheiten der Knochen wie Frakturen, Tumoren u. ä. spielen vor allem die System-
krankheiten der Knochen bei Feliden eine Rolle (BEHLERT 1995). 
Nach HALLE u. EULENBERGER (1991) sind männliche Amurtigerwelpen mit einer Geburtsmasse 
von über 1500 g durch Osteopathien besonders gefährdet. Die Autoren empfehlen regelmäßiges Wie-
gen und besonders bei ungenügendem Angebot an Futtertieren eine restriktive Fütterung sowie Vita-
min D-Injektionen als prophylaktische Maßnahme. Dagegen führte in Handaufzucht verfütterte 
menschliche Babynahrung über Vitamin D-Hypervitaminose zur Kalzinose eines Tigerwelpen 
(LINDT 1968). 
Die Osteodystrophia generalisata ist die am häufigsten vorkommende Skelettkrankheit bei jungen 
Raubkatzen und das Symptom eines sekundären alimentären Hyperparathyreoidismus (DÄMM-
RICH 1974). Auffallende Befunde der durch einseitige Fütterung mit Muskelfleisch verursachten 
Krankheit sind an den Röhrenknochen zu finden, wo die Kortikalis papierdünn abgebaut ist und eine 
ausgedehnte Markfibrose und schmale gut abgesetzte Epiphysenfugen vorhanden sind (DÄMMRICH 
1979). 
BRAHM et al. (1979) diagnostizierten bei einem weiblichen Tiger im Alter zwischen 3 und 
7 Monaten eine Osteodystrophie. Das Tier war vorwiegend mit schierem Fleisch, einer Mineralstoff-
ergänzung mit sehr niedrigem Ca:P-Verhältnis und einer über der Norm liegenden Vitaminergänzung 
gefüttert worden. Klinische Symptome äußerten sich in Frakturen, Lahmheit, Bewegungsunlust, nach-
lassendem Spieltrieb und Berührungsscheu. Prophylaktisch empfehlen die Autoren eine Futteranalyse 
und ein Ca:P-Verhältnis von 2:1. 
Auch GÖLTENBOTH u. KLÖS (1980) diagnostizierten bei einem handaufgezogenen Tiger eine 
Osteodystrophia fibrosa. 
Die durch typisch aufgetriebene Epiphysenfugen gekennzeichnete Rachitis wird bei Feliden sehr sel-
ten gesehen, da Vitamin D fast immer ausreichend vorhanden ist (BEHLERT 1995). Bei Tigern wurde 
sie von DOLLINGER (1974) und KUNTZE (1992) beschrieben. 
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Bei jungen Tigern tritt im Alter von 6-24 Wochen die juvenile Osteoporose auf, bei der eine Vermin-
derung der Menge des Knochengewebes durch fortlaufenden modellierenden Abbau stattfindet 
(DÄMMRICH u. HILDEBRAND 1970). PETERS et al. (1981) schließen erbliche Faktoren der 
Krankheit aus und vermuten eine Bindegewebsanomalie mit einer gut mineralisierten, aber zu dünnen 
Kortikalis. Die Autoren diskutieren die Ursachen der Krankheit anhand des Falls eines Jungtieres einer 
an „Tigerkrankheit“ erkrankten Tigerin. 
DEMMEL (1964) fand Exostosen an der Squama occipitalis und Hyperostose des Kleinhirnzeltes bei 
einem jungen indischen Tiger mit therapieresistenten Paresen der Hinterextremitäten. 
Die Osteogenesis imperfecta wird von PETERS et al. (1981) bei einem Jungtiger beschrieben. 
DOLLINGER (1974) erwähnt einen Tiger mit Extremitätenmissbildung. 
SELVAM et al. (1996) operierten die Radius- und Ulnafraktur eines Tigerwelpen. 
NATH et al. (2002) behandelten die Tibiafraktur eines Tigerwelpen, indem sie neben erhöhter Kalzi-
umzufuhr die Bewegungsfreiheit des Tieres mit einem kleinen Käfig einschränkten und mit Sandbo-
den die Erschütterung der in Heilung begriffenen Fraktur minderten. 
Die Heilung der traumatischen Epiphysiolyse eines 3 Wochen alten Sumatratigers erreichten SVO-




ROTHSCHILD et al. (1998) fanden im Rahmen einer Studie an Skeletten von 31 Tigern bei einem 
Tier eine Spondylarthropathie mit Läsionen an Syndesmophyten, Karpus und Metakarpus, bei 
3 Tieren eine Osteoarthritis an der Schulter und bei einem Tier Calciumpyrophosphatspeicherkrank-
heit sowie Osteoarthritis an der Schulter, den Kniegelenken und am Karpus. 
LAMBRECHTS u. WILLIAMS (2001) beschreiben die Gelenkchondromatose eines weißen, 10 Jahre 
alten Bengeltigers. 
 
Die Ursache der chronischen Arthritis einer Tigerin vermuten CURSON u. THOMAS (1930) im Biss 
eines anderen Tigers, der entweder eine Fraktur verursachte oder die Arthritis einleitete. Bei 
2 Bengaltigern mit Osteoarthritis wurde von BALL et al. (2001) zunächst über 48 h 5 mg/kg KM und 
dann schleichend auslaufend Etodolac, ein nichtsteroidales Antiphlogistikum eingesetzt. 
KUNTZE (1992, 1983) behandelte die hochgradige Hangbeinlahmheit eines Südchinesischen Tigers, 
deren Ursache in einer Coxarthritis vermutet wurde mit intramuskulärer ACTH-Injektion und erzielte 
damit klinische Besserung. 
 
Die degenerative Wirbelsäulenerkrankung bei 3 zwischen 9 und 14 Jahre alten Tigern rief eine sekun-
däre Spondylose hervor (KOLMSTETTER et al. 1996). 
Die Spondylosis deformans ist eher bei älteren Tieren anzutreffen und als Verschleißerscheinung zu 
betrachten (RITSCHER 1991). Der Autor schildert den Fall einer Spondylosis deformans im Bereich 
des 6. LW bei einer 10 Jahre alten Bengaltigerin. Das Tier litt außerdem unter Spondylarthrose, ossifi-
zierenden Reaktionen in der Dura mater spinalis im Bereich der Lendenwirbelsäule und fokalen De-
generationserscheinungen in den Spinalnerven im Bereich des 1. u. 2. LW mit diffuser Hypertrophie 
und Hyperplasie der Schwannschen Zellen. Hochgradige Verknöcherungsvorgänge an der Wirbelsäule 
von Tigern wurden von IPPEN (1967), IPPEN u. SCHRÖDER (1974) sowie KUNTZE (1965), der 
auch röntgenpathologische Befunde beschreibt, gefunden. 
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Als Ursache einer Hüftgelenksdysplasie müssen bei 3 jungen Amurtigern der Leipziger Zucht neben 
genetischen auch fütterungsbedingte Ursachen in Betracht gezogen werden (CHRISTIE 1995). 
 
2.4.8.3 Muskeln und Sehnen 
 
Im Bereich des Ellenbogens kann es durch Quetschungen oder andere akute oder chronische traumati-
sche Ursachen zur Ausbildung eines Hygroms der Bursa olecrani kommen (BEHLERT 1995). Die 
Therapie der zystenartigen, kindskopfgroßen Verdickung bei einer 2 Jahre alten Amurtigerin wurde 
nach Ablassen blutigseröser Flüssigkeit aus der Bursa serofibrinosa durch Injektion von Prednisolon 
und Hyaluronidase und Einreibungen mit Kampfersalben durchgeführt. 
WALLACE u. TEARE (1994) beschreiben die Myasthenia gravis einer 17 Jahre alten Tigerin, deren 
klinische Symptome sich in zeitweisem Speicheln, Dysphagie, Würgen und Regurgitieren äußerten 
und über 2 Jahre an Häufigkeit und Intensität zunahmen. Die endgültige Diagnose wurde aufgrund 
erhöhter Azetylcholin-Rezeptor-Titer (> 6,17 nmol/l im Gegensatz zu < 0,3 nmol/l im Serum von 
3 gesunden Vergleichstigern) gestellt. Die Behandlung erfolgte mit Pyridostigmin und Prednisolon. 
Trotz anfänglicher Besserung verschlechterte sich das Allgemeinbefinden des Tieres nach 4 Monaten, 
so dass es nach 3 weiteren Monaten euthanasiert werden musste. 
ADASKA u. LYNCH (2004) beschreiben die fibrokartilaginöse embolische Myelopathie bei einer 
14 Jahre alten Sumatratigerin. 
Bei einem 9 Jahre alten weiblichen Bengaltiger mit über einen Zeitraum von 3 Monaten fortschreiten-
der Hintergliedmaßenschwäche, Muskelatrophie sowie erhöhten Muskelenzymaktivitäten im Serum 
wurde nach elektrophysiologischer Untersuchung und Muskelbiopsie eine entzündliche Myopathie 
diagnostiziert (DUNCAN et al. 1982). 
Die Histopathologie des Fibrosarkoms eines Tigers glich einem durch Impfung verursachten Fibrosar-
kom der Hauskatze (LARSEN et al. 1998). Die Autoren vermuten einen Zusammenhang mit häufigen 
Impfungen an derselben Körperstelle, einer in der Nähe des Tumors im Gewebe verbliebenen abge-
brochenen Betäubungspfeilspitze oder beiden o. g. Gründen. 
 
2.4.9 Haut, Haarkleid 
 
BAKER (2002) therapierte einen 10 Jahre alten männlichen Bengaltiger, der aufgrund des Betonbo-
dens Ballenläsionen entwickelt hatte, mit Chlorhexidin, Amoxycillin-Clavulansäure sowie durch Ein-
schränkung des Bewegungsdrangs. Neben diversen Beschäftigungs- und Ablenkungsmöglichkeiten 
setzte der Autor Fluoxetinehydrochlorid, Azepromazin und D-α Tocopherol ein. Die tägliche Pflege 
der verletzten Tatzen ohne Gebrauch des Zwangskäfigs wurde durch regelmäßiges Training und Be-
lohnung mit Futter möglich. 
FOWLER u. McDONALD (1982) empfehlen bei Onychektomie die Amputation der 3. Phalanx. Die 
Autoren beschreiben die Operation eines 6 Jahre alten Tigers, dem im Alter von 10 Monaten bei der 
Onychektomie das Flexorsegment der 3. Phalanx belassen worden war. Infolge des Zugs durch die 
tiefe Beugesehne war das Segment nach ventral der 2. Phalanx verlagert, teilweise war die 2. Phalanx 
in Auflösung begriffen, und es hatten sich Exostosen gebildet. 
CONRAD et al. (2002) beschreiben die operative Heilung von nach Onychektomie aufgetretenen 
Komplikationen bei u. a. 3 Tigern. Die Autoren weisen ausdrücklich darauf hin, dass diese Methode 
keine neue Lösung für Onychektomie ist. Bei allen Tieren wurde lediglich eine Besserung des Zustan-
des, nicht jedoch die normale Funktion erreicht. 
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BOSE et al. (2002) exzidierten ein epidermoides Karzinom des Ober- und Unterlids sowie die affek-
tierten Muskeln und die Konjunktiva im medialen Augenwinkel eines 9 Jahre alten männlichen wei-
ßen Tigers. RIETSCHEL (1995) exzidierte faziale Fibropapillome bei einem Tiger und impfte das 
Tier im Anschluss. Ein anderer Tiger erkrankte später, konnte jedoch mit dieser Vakzine geheilt wer-
den. 
Über die Wundversorgung bei Tigern berichten KUNTZE (1990), LAFORTUNE et al. (2002) sowie 
SEIFERT et al. (1984). LAFORTUNE et al. (2002) wendeten über 4 Wochen Vacuum-Assisted Clo-
sure (VAC), ein beim Menschen für Verbrennungen, akute und chronische Wunden sowie Hauttrans-
plantationen eingesetztes System, mit großem Erfolg an. 
 
Ursache von Lahmheit vor allem bei Großkatzen können eingewachsene Krallen sein, die chirurgisch 
behandelt werden (BEHLERT 1995). Schon GEBBING (1920-34) berichtete von der Operation ein-
gewachsener Krallen einer Tigerin, ebenso DÓSZA (1970) von einem 2 Jahre alten Tiger, dessen 
Kralle der 3. Phalanx eingewachsen war. Bei diesem Tier erfolgte keine physiologische Krallenpflege, 




ELZE et al. (1979) sehen die Ursachen von Fruchtbarkeitsdepressionen oder –störungen sowie verrin-
gerte Aufzuchtchancen von neugeborenen Großkatzen zu 90% in der Umwelt, wobei Faktoren der 
Fütterung und Haltung im Vordergrund stehen. 
 
2.4.10.1 Weibliche Geschlechtsorgane und Brustdrüse 
 
Durch Anwendung der Laparoskopie wurden bei einer 18 Jahre alten weißen Bengaltigerin mittels 
Laparoskopie Ovarialzysten festgestellt (BUSH et al. 1978). Bei einer anderen weißen Tigerin fanden 
die Autoren Gelbkörper an den Eierstöcken, obwohl das Tier weder Kontakt zu männlichen Tieren 
hatte, noch mit Hormonen behandelt worden war und schließen aus ihren Beobachtungen auf eine 
möglicherweise spontan ablaufende Ovulation bei Tigern. 
Verlängerte Östrogeneinwirkung und Behandlungs- oder ovulationsbedingte hohe Progesteronspiegel 
können bei Feliden wie Tigern zu zystischer endometrialer Hyperplasie und Pyometra führen (PELI-
CAN et al. 2003). Eine progesteronbedingte Endometrium-Hyperplasie ist bei Tigern reversibel, so-
fern die Kontrazeptionsbehandlung unterbrochen wird oder die Tiere trächtig werden (MUNSON u. 
MASON 1991). Die Autoren empfehlen daher eine regelmäßige Unterbrechung der Behandlung bei 
Tieren mit hohem Zuchtwert. Bei Tieren, die nicht zur Zucht verwendet werden sollen, sollten eine 
Ovariohysterektomie oder eine permanente Trächtigkeitsverhütung in Betracht gezogen werden. Das 
metastasierende komplexe Mammakarzinom einer 14 Jahre alten Amurtigerin wurde vermutlich durch 
eine über einen längeren Zeitraum dauernde Progestagenbehandlung verursacht (HRUBAN et 
al. 1988). MUNSON et al. (1995) raten aufgrund des hohen Risikos eines Mamma- oder Uteruskarzi-
noms vom Gebrauch von Progestinen als Kontrazeptivum bei Feliden ab. Bei 17 (35%) Tigern, denen 
Melengestrolazetat über unterschiedliche Zeiträume verabreicht worden war, wurden maligne, häufig 
in Lymphknoten, Lunge und Leber metastasierende Mammatumore diagnostiziert (HARRENSTIEN 
et al. 1996). Zur Feststellung von Metastasen sind Röntgenaufnahmen nach Meinung der Autoren das 
Mittel der Wahl. Differentialdiagnostisch sollte bei Hyperkalzämie oder anämischen Tieren an ein 
Mammakarzinom gedacht werden. 
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RAPHAEL et al. (1990) sahen bei einer 8 Jahre alten nulliparen Tigerin, die über 5 Jahre mit einem 
Melengestrolazetat Implantat behandelt worden war, ein Mammakarzinom. Klinische Zeichen waren 
bilaterale Hyphaema, Hämorrhagien in der Maulhöhle und blasse Schleimhäute. Der Primärtumor 
hatte eine Größe von 30 x 15 x 10 cm. Post mortem wurden Metastasen in Lunge, Leber, Lymphkno-
ten und Nieren gefunden. Bei einer anderen, seit 6 Jahren auf die gleiche Weise behandelten nullipa-
ren Tigerin fanden die Autoren ein nicht metastasierendes Mammakarzinom. LINNEHAN u. ED-
WARDS (1991) sehen einen möglichen Zusammenhang zwischen der Gabe von Melengestrolazetat 
und der Entstehung von Uterustumoren. Bei einer 13 Jahre alten Bengaltigerin, die den Wirkstoff über 
8 Jahre erhalten hatte, hatte sich ein endometriales Adenokarzinom gebildet. 
FASBENDER et al. (2002) wendeten Ultraschall zur Diagnose einer Pyometra bei einer jahrelang s. c. 
mit Melengestrolazetat Implantaten behandelten 11 Jahre alten Amurtigerin. 
BLACK et al. (1979) implantierten einer Tigerin subkutan ein täglich 350 µg absonderndes Melen-
gestrol Implantat. Die Tigerin wurde nur leicht rollig, gelangte aber nie in sog. „standing heat“. Nach 
2 Jahren wurde das Implantat entfernt und durch ein neues ersetzt. Eine Uterusbiopsie erbrachte kei-
nerlei pathologische Veränderungen des Gewebes. 
Die Todesursache einer etwa 10 Jahre alten Bengaltigerin mit metastasierendem Mammakarzinom war 
eine intraabdominale Blutung nach Penetration einer Metastase in ein Blutgefäß und anschließender 
Ruptur (MISDORP u. SMITS 1963). 
KOLLIAS et al. (1985) entfernten durch Ovariohysterektomie das abgrenzbare vaginale Myxom einer 
13 Jahre alten Amurtigerin. Die Umfangsvermehrung hatte zu einer Einengung von Darm und Urethra 
geführt. Nach 8 Monaten hatten sich keinerlei Rezidive gebildet. 
KELCH u. THIELE (1995) führten u. a. an 2 weiblichen Tigern eine Kastration mittels minimal inva-
siver Chirurgie durch. 
 
Das Auftreten von für Muttertier und Nachwuchs gefährlichen Geburtsstörungen scheint bei Großkat-
zen im Zusammenhang mit großen Wurfgrößen zu stehen (EULENBERGER et al. 1977). Oxytocin 
oder Prostaglandine sollten bei Verdacht auf eine nicht beendete Geburt angewendet werden, wobei 
Prostaglandinen der Vorzug bei Erwartung einer schnell zu beendenden Geburt gegeben werden sollte 
(EULENBERGER et al. 1977). 
Nachdem bei einer Tigerin 3 emphysematöse Früchte mit Ferkelgeburtsketten extrahiert worden wa-
ren, verstarb das Muttertier trotz Antibiotikatherapie (RITSCHER et al. 1977). Die Sektion erbrachte 
eine Septikämie bei unverletzten Geburtswegen als Todesursache. Bei einem anderen Tier wurden 
2 tote Früchte auf die gleiche Weise extrahiert. 
Im Leipziger Zoologischen Garten traten bei 2 Tigern verschleppte Geburten infolge Wehenschwäche 
auf. Einer der beiden Tiger verstarb infolge Herz-Kreislaufversagens unter der Geburt (EULENBER-
GER et al. 1977). 
Bei freier Passierbarkeit des Geburtsweges halten EULENBERGER et al. (1977) die intravenöse Ap-
plikation von Oxytocin für das Mittel der Wahl und erachten 10 I. E. bei Tigern als ausreichend. EU-
LENBERGER (2000) beendete die verschleppte Geburt einer Tigerin allerdings mit dem günstiger 
einzuschätzenden 2,5 ml Depotocin® (Carbetocin). 
Verhaltensbedingte Todesfälle (Ablehnung, Fressen oder falsche Behandlung der Jungtiere durch die 
Mutter) sind die häufigsten Todesursachen bei Raubtieren (DOLLINGER 1974). Ätiologisch wird die 
Störanfälligkeit improvisierter Wurfboxen angenommen. Eine Tigerin nahm aufgrund der Unerfah-
renheit, die sich in abwechselnder Aggression und Aufregung äußerte, ihren ersten Wurf nicht an 
(RAJU et al. 1997). SUKALIKAR et al. (1991) berichten von einer Tigerin, die ihre Jungen zurück-
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wies und ein paar Tage später erkrankte. Die Ursache ihrer Inappetenz, Teilnahmslosigkeit und dem 
herabgesetzten Mutterinstinkt vermuten die Autoren im durch die Geburt sowie die nachfolgend hei-
ßen Sommertemperaturen ausgelösten Stress. 
Den Tod von 4 Würfen einer Tigerin führt MUGDUR (1991) auf das Vorhandensein von nur einer 
Zitze zurück. 
Nach EULENBERGER et al. (1978) lassen Zootiere mit Ausnahme der Primaten nur selten klinisch 
auffallende Puerperalstörungen erkennen. Der Behandlungserfolg einer Retentio secundinarum ist 
umso größer, je früher bei gleichzeitiger medikamentöser Behandlung die Sekundinen entfernt wer-
den. Einer Tigerin wurde einmal täglich über 3 Tage Oxytocin verabreicht. 
 
In Studien von GÖLTENBOTH u. KLÖS (1980) dominierten Milchmangel, Entkräftung und Unter-
kühlung sowie Totgeburten als Todesursache von Großkatzenjungtieren im Alter von bis zu 10 Tagen. 
63,7% der von RAO u. ACHARJYO (1993) ausgewerteten Todesfälle bei Tigern des Nandankanan 
Biological Park, Orissa, waren im Alter von 0-30 Tagen gestorben. Totgeburten, Schwäche, Debilität 
und Anämie sowie Ablehnung der Jungen durch die Mutter traten am häufigsten während extrem hei-
ßer oder kalter Temperaturperioden auf. DOLLINGER (1974) verweist auf die Störanfälligkeit träch-
tiger Raubkatzen in improvisierten Wurfboxen. 
Die meisten Aufzuchtprobleme exotischer Feliden ergeben sich aus Ernährung, Luftfeuchtigkeit und 
nichtinfektiösen Ursachen gastrointestinaler Störungen (McMANAMON (1993). ACHAM-
MAH (1990) gibt Lösungsvorschläge zu Problemen (Ohrensaugen, Fellverlust an Hals und Bauch, zu 
schnelles Trinken bei gleichzeitigem Luftschlucken, septische Wunden am Nabel, Pilz- und Parasiten-
befall) bei der Aufzucht von Tigerwelpen im Negara Zoo, Malaysia. Besteht die Notwendigkeit, ein 
Junges seiner Mutter fortzunehmen, wird das Junge nach Möglichkeit einer anderen Mutter, z. B. ein 
Tigerjunges einer Löwin, untergeschoben (ELZE et al. 1970). 
Aufsätze zur Handaufzucht und Fütterung von Tigerwelpen finden sich bei DEMONTOY (1982), 
ELZE et al. (1970), HUGHES (1977), MUGDUR (1991), ROTH (1965), SALAM (1993), SHUKLA 
u. DASS (1990) sowie WESTON (1991). 
Gammaglobuline sollten Jungtigern ohne Muttertier, bei großen Wurfzahlen, bei allgemeiner Lebens-
schwäche sowie bei Hypo- oder Agammaglobulinämie verabreicht werden (WAGNER et al. 1971). 
Im Zoo Leipzig wurde einige Zeit auch den bei der Mutter befindlichen Großkatzenjungen am ersten 
Tag das Immunglobulinpräparat zugefüttert (SEIFERT et al. 1979). Der Einsatz von 16%igem Hu-
mangammaglobulin bei einem untergewichtigen jungen Tiger führte zu einer ungestörten Entwicklung 
(WAGNER et al. 1971). SUKALIKAR et al. (1991) führen den Tod eines Tigerwelpen, der an akuter, 
katarrhalischer Enteritis erkrankte und verstarb, auf einen Mangel an Kolostrum und hohe Außentem-
peraturen zurück. 
HALLE et al. (1995) stellten anhand von Untersuchungen fest, dass es zur Sicherung der optimalen 
Versorgung säugender Tigerwelpen notwendig ist, das Futter der Mutterkatze mit mehrfach ungesät-
tigten Fettsäuren anzureichern und mit Beginn der Zufütterung der Jungtiger Futtertiere oder Fleisch 
mit einem hohen Anteil an essentiellen Fettsäuren zu verabreichen oder dieses anzureichern. SEIFERT 
et al. (1982) behoben die durch Mangel an essentiellen Fettsäuren und Vitaminen verursachte Alope-
zie bei von Hand aufgezogenen Tigerwelpen durch Fütterung mit einer Mischung aus Rinderko-
lostrum und homogenisierter Leber. 
RABY et al. (1997) beobachteten bei mit den kommerziellen Fertigfuttern KMR (Albrecht) sowie 
Esbilac (Borden) aufgezogenen Großkatzen Alopezie und Entwicklungsschwierigkeiten und raten 
Eigelb zur Erhöhung des Proteingehaltes hinzuzufügen. Dagegen empfiehlt DEMONTOY (1982) Es-
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bilac zur Aufzucht von Tigerwelpen. Sie beobachtete im Vergleich zu anderen Aufzuchtmitteln eine 
bessere Verträglichkeit und weniger Haarausfall. Auch McMANAMON (1993) empfiehlt für exoti-
sche Katzen Esbilac ergänzt durch Taurin, Vitamine und Eisen. 
Zu niedriges Geburtsgewicht, Inanition, Verletzung durch das Muttertier, Kolisepsis oder Koliruhr als 
Ursache einer Hypoglykämie sind für SEIFERT u. ELZE (1991) bis auf wenige Ausnahmen für Neu-
geborenenverluste bei Zootieren verantwortlich. 
HAENSEL u. HAENSEL (1972) beobachteten starkes Benuckeln der Anal- und Genitalregion bei in 
Handaufzucht genommenen Tigerwelpen. 
Die Handaufzucht von Großkatzen im Cincinnati Zoologischen Garten erbrachte keinerlei züchteri-
sche Nachteile in Bezug auf Fehlverhalten (THEOBALD 1970). 
Typische Jungtiererkrankungen gehen auf den Befall mit Toxocara sp. und Ancylostoma sp. zurück. 
Diarrhoe wird durch Escherichia coli und Klebsiella aerogenes verursacht. Bei regelmäßiger Impfung 
stellen Virusinfektionen keine Bedrohung dar (ACHAMMAH 1990). 
 
2.4.10.2 Männliche Geschlechtsorgane 
 
WILDT et al. (1988) untersuchten Ejakulat und Hormone von im Zoo gehaltenen Tigern und geben 
Referenzwerte. 
Die Ursache der Unfruchtbarkeit eines Amurtigers fanden JEWGENOW et al. (2003) in einem hohen 
Anteil an deformierten Spermien. Der linke Hoden stellte sich leicht verhärtet dar. Bei dem 20 Jahre 
alten Sumatratiger waren sämtliche Samenparameter erniedrigt. 
 
Der Serum-Testosteron Blutspiegel und das Libidoverhalten sollten nicht bei der Bewertung gesunder 
Tiger im Hinblick auf das Klinefelter Syndroms (39XXY) in Betracht gezogen werden (SUEDMEY-
ER et al. 2001). Die Autoren diagnostizierten die Krankheit bei einem 13 Jahre alten Amurtiger mit 
physiologischer Libido. Histologische Untersuchungen zeigten einen Mangel an Tubuli seminiferi und 
eine Erweiterung des Interstitiums der Hoden. Die restlichen Tubuli waren frei von Spermatogonien 
und enthielten wenige Sertolizellen. Das Interstitium war auch in Teilen von Prostata und Nebenhoden 
erweitert. 
MICHALSKA et al. (1977) operierten den Sertolizelltumor eines Bengaltigers. Es blieb unklar, ob 
zeitweilig bedingte Verhaltensänderungen sowie wiederholte Krampfanfälle bzw. Bewusstlosigkeit im 
Zusammenhang mit dem Tumor standen. Der Tiger erlangte nach der Operation seinen alten Habitus 
wieder. 
Bei einem über 2 Monate Lethargie, Depression, Körpermasseverlust, gelegentlich Vomitus und all-
mählich zunehmenden Aszites zeigenden 17 Jahre alten Tiger diagnostizierten SCUDAMORE u. 
MEREDITH (2001) mit Hilfe immunhistochemischer Methoden einen malignen Sertolizelltumor. 
BUSH et al. (1978) sterilisierten einen Amur- und einen Bengaltiger während einer Laparoskopie. 
Dabei wurde das Vas deferens isoliert und ein Abschnitt desselben entfernt. Beide Tiere behielten ihre 
geschlechtsspezifischen Charakteristika und wurden ohne Folgen mit weiblichen Tieren zusammen-
gehalten. 
 
Bei einzelgängerischen Tieren, zu denen auch Tiger zählen, führt ein ständiges Zusammenleben oft zu 
einem Gewöhnungseffekt mit Ausbleiben sexueller Stimulation und des Nachwuchses (BEH-
LERT 1995). SEIFERT (1987) sowie SEIFERT et al. (1984) berichten über das Fehlverhalten eines 
männlichen Amurtigerwildfangs, der bei gleichzeitigem Aufrechterhalten normaler Beziehungen zum 
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anderen Geschlecht ein lebloses Ersatzobjekt (Baumstamm) zu sexueller Befriedigung wählte. Durch 
eine ausbleibende Beißhemmung verletzte sich das Tier die Oberschenkelmuskulatur. Eine Behand-
lung mit Androcur® (Cyproteron) brachte eine zeitweise Besserung. Ätiologisch wird entweder eine 
innere Disposition in Form von Hypersexualität, zufälliges Erlernen bis zur krankhaften Steigerung 
oder beides angenommen. 
DEMONTOY-BOMSEL (1984) führt den Rückgang der Reproduktionsrate und eine Zunahme von 
Pseudograviditäten bei Tigern 2-3 Jahre nach ihrer Ankunft im Zoo auf eine durch transportbedingten 





Klinische Symptome neoplastischer Krankheiten sind in den entsprechenden Organkapiteln dargestellt 
und alle Tumore noch einmal zur Übersicht in Tabelle 15 (S. 161) zusammengefasst. 
Eine lange Entwicklungszeit der Tumore sowie das hohe Alter von in Menschenobhut gehaltenen Tie-
ren sehen NASHIRUDDULLAH u. CHAKRABORTY (2003) als Ursache für das verhältnismäßig 
häufige Vorkommen von Tumoren bei Tigern. 
BONAR et al. (1999) wiesen den Fibroblast Growth Factor im Serum von u. a. 4 Amurtigern aus-
schließlich im Zusammenhang mit Neoplasien, die zum Zeitpunkt der Untersuchung bereits vorhanden 




Nach Aufnahme von mit Toxaphen gegen Sarkoptesräude behandeltem Fell eines Lamas zeigte ein 
Tiger Hyperreflexie und periodische Krämpfe (PEAVY 1975). Die Autoren injizierten 
30 mg Diazepam und 2 g Methocarbamol in den Muskel. Die Behandlung wurde weitere 2mal in 
6 Stunden-Intervallen mit Injektionen von 30 mg Diazepam fortgesetzt. 
MURMANN (1982) sowie MURMANN u. SCHOON (1985) berichten von der Doppelvergiftung 
eines Amurtigers durch Aufnahme des Rodentizids Cumarin und des Insektizids Parathion (E 605). 
Das Sektionsbild zeigte hochgradige generalisierte Blutungen. Im Test ermittelten die Autoren Warfa-
rin und Cumatetralyl und vermuten die Ursache in aufgenommenen Rodentizidködern oder Nagern. 
Die Gabe des Anästhetikums Tiletamin verursacht beim Tiger Ataxie und ZNS-Symptome (WIES-
NER 1992). 
VELLAYAN u. YUSOF SAID (1984) beschreiben die Vergiftung von 2 Tigern, die mit Kopf und 
Hals eines mit Barbituraten euthanasierten Pferdes gefüttert worden waren. Die ins Komastadium ge-
fallenen Tiger zeigten eine beeinträchtigte Atmung, verminderte Gliedmaßenreflexe und erweiterte 
Pupillen und wurden mit unterstützender Therapie, starker Diurese und Analeptika therapiert. 
Mit Pentobarbital euthanasierte Kaninchen verursachten bei 2 Tigern eine Futtermittelvergiftung, die 
sich in hochgradiger Apathie und Desinteresse äußerte. Ein Tiger lief ungebremst gegen den Zaun 
(FRÖHLICH 2002). 
Fast einen Monat überlagertes Babysan® (Säuglingsnahrung für Babies) rief bei einem 11 Tage alten 
Tigerwelpen Durchfall mit gelegentlichen Blutbeimengungen und Vomitus hervor (HAENSEL u. 
HAENSEL 1972). 
Bei Tigern kam es nach Behandlung mit Piperazin infolge des massiven Absterbens von Askariden zu 
Vergiftungserscheinungen. Die Tiere waren teilnahmslos, zeigten Störungen des Gleichgewichts und 
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Muskelzuckungen im Bereich der Ohrmuscheln. Therapeutisch wurden Cardiamid® (Nicotinsäure), 
Koffein, Calcium, Vitamin C sowie Vitamin B-Komplex® (Thiamin, Riboflavin, Nicotinamid, Pan-
tothensäure, Pyridoxin, Cobalamin, Biotin, Folsäure) sowie zusätzlich pro Tier 0,5 g Pralidoxim i. v. 




Bereits MARMA (1968) beobachtete trotz reichlicher Mineralstoff- und Vitaminversorung bei Tigern 
das Ablecken der eisernen Gitterstäbe und Auffressen von Holzbrettern. Der Autor führte dieses Ver-
halten auf einen Mangel an bestimmten, nicht bekannten Nährstoffen zurück. 
ELZE et al. (1979) halten Großkatzen aufgrund der nahezu ausschließlichen Fütterung mit schierem 
Fleisch trotz zusätzlicher Vitamingaben für prädisponiert hinsichtlich einer Vitamin-A-
Mangelkrankheit sowie einer Mangelversorgung mit Jod, Eisen und Calcium und empfehlen vitamin- 
und mineralstoffangereichertes Fertigfutter. Die Autoren geben den Bedarf eines fortpflanzungsakti-
ven Amurtigers an Vitamin A mit 30-40000 I. E./Tag an. 
GÖLTENBOTH u. KLÖS (1979) sehen die Ursache des erhöhten Vitaminbedarfs bei Karnivoren in 
einem Mangel an frischtoten Tieren mit allen Innereien, aber auch Vitaminzehrern (Parasiten, Pilze, 
Antibiotika und anderen chemischen Zusätzen) im Futter. Sie erwähnen einen jungen Amurtiger, der 
mit einem Fertigfutter Cimpet-Catmilk (Gimborn) aufgezogen worden war und wegen Knochen-
wachstumsstörungen, Linsentrübung und Kümmern eingeschläfert werden musste. 
Aufgrund der mangelnden Fähigkeit, essentielle Fettsäuren zu synthetisieren, kann es bei in Zoologi-
schen Gärten gehaltenen Tigern zu Mangelerscheinungen kommen, die sich in schuppiger Haut, stei-
gendem transepidermalen Wasserverlust, vergrößerter Fettleber, Erythrozytenveränderungen und 
Fruchtbarkeitsstörungen äußern (HALLE et al. 1995). Die Autoren empfehlen daher die Anreicherung 
des Futters mit höherungesättigten Fettsäuren bei züchtenden und nicht züchtenden Tieren durch die 
Zugabe von pflanzlichem Öl und Fischöl sowie eine verstärkte Fütterung von Futtertieren 
Im Alter zwischen 10 Tagen bis 2 Monaten stellte DEMONTOY (1982) besonders bei Tigerwelpen 
eine der sog. Sternguckerkrankheit ähnelnde Kopfschiefhaltung fest. Nach Ausschluss einer Otitis 
führte die Autorin diese Erscheinung auf das anfangs verminderte Sehvermögen der Welpen zurück. 
Es wurde erfolgreich Vitamin B substituiert, und im Alter von 2 Monaten war die Kopfschiefhaltung 
in allen Fällen verschwunden. 
SLUSHER et al. (1965) beschreiben Klinik, Diagnostik und pathologisch-anatomische Befunde eines 




Die generalisierte AA-Amyloidose tritt u. a. auch bei Tigern sporadisch auf (TAUGNER et al. 2003). 
Bei älteren, in zoologischen Gärten lebenden Tigern kommt eine isolierte Amyloidose der Lan-
gerhansschen Inseln vor (JAKOB 1969). IPPEN (1975) fand Amyloidablagerungen bei Tigern ledig-
lich in den Langerhansschen Inseln der Bauchspeicheldrüse. 
Eine idiopathische Form der Amyloidose mit möglicher familiärer Disposition wurde von SCHULZE 
et al. (1998) bei 4 miteinander verwandten Amurtigern beschrieben. Sie fielen durch Inappetenz, zu-
nehmenden Körpermasseverlust und Vomitus im Spätstadium der Krankheit auf. In Nieren, Herz, 
Schilddrüse und Magen-Darm-Trakt wurden zahlreiche Amyloid Depots nachgewiesen. 
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In der Linie der weißen Tiger des Washingtoner Zoos gibt es aufgrund von Inzucht einen genetischen 
Defekt, möglicherweise das Chediak-Higashi Syndrom (BERRIER et al. 1975). 
 
2.5 Immobilisation und Narkose 
 
In der Literatur für Tiger angegebene Dosierungen für Immobilisationen und Antidota befinden sich in 
Tabellen 16 und 17 (vgl. S. 163). 
Stärke, Agilität und unfreiwillige Alarmmechanismen der exotischen Feliden erfordern eine Immobili-
sation für intensive medikamentöse Therapien. Manuelle Fixation ruft bei den Tieren Stress, hormo-
nelle Umstürze, Hyperthermie und Traumata hervor (JOHNSTON 1974). Unter Wirkung von Präme-
dikation in Form von Neuroleptika kann auf Fesselung und ähnliche Zwangsmaßnahmen weitgehend 
verzichtet werden (KLÖPPEL 1967). Bei aufgeregten und gehetzten Tieren, die schlechter auf Sedati-
va, Narkotika und Tranquilizer ansprechen, müssen oft Dosen bis zur obersten Toleranzgrenze ange-
wandt werden (WEILENMANN 1971). Sie sollten nach Möglichkeit nicht immobilisiert werden 
(GÖLTENBOTH u. KLÖS 1990). Der hohe therapeutische Index - Sicherheitsabstand zwischen effek-
tiver und toxischer Dosis - stellt einen Sicherheitsfaktor dar, da ein Wildtier vor der Injektion nur in 
Ausnahmefällen gewogen und seine Körpermasse nur geschätzt werden kann (WIESNER u. HEGEL 
1985). Wenn einmal der Zustand der Narkose erreicht ist, richtet sich die restliche Anästhesie oft nach 
den von Haustieren gewonnenen Erfahrungen (MORRIS 2001). 
Tiger sollten mindestens 24 Stunden vor der Narkose hungern. Wasser sollte, bis auf Ausnahmen 
(große Hitze, medizinische Gründe), für 12 Stunden vorenthalten werden (BUSH et al. 1987). 
 
In der Wildnis lebende Tiger können im „drive tunnel“ (SMITH et al. 1983), mit Fußfallen nach 
Aldrich oder durch Betäubung mit Pfeilen vom Hubschrauber aus gefangen werden (GOODRICH et 
al. 2001). Die Cap-chur Pistole eignet sich zur Anästhesie aus weniger als 4,50 m, das Gewehr für 
mehr als 31,5 m Entfernung (JOHNSTON 1974). 
GÖLTENBOTH u. KLÖS (1976) empfehlen zur Applikation von medikamentösen Ruhigstellern für 
Tiger im Zoo das Blasrohr (Telinjekt-System). Zur Beschleunigung der Resorption werden jedem 
Pfeil 150 I. E. Hyaluronidase zugesetzt, die eine Verkürzung der zwischen 4-8 min betragenden An-
flutungszeit bewirkt (WIESNER u. HEGEL 1985). 
Zu genaueren Ausführungen hinsichtlich des Aufbaus der verschiedenen Systeme, ihrer Anwendung 
sowie Rechtsvorschriften sei auf die o. g. Autoren sowie FRITSCH (1976), HATLAPA u. WIESNER 
(1982), KREEGER et al. (2002), NIELSEN (1999) und SCHULZ (1990) verwiesen. 
 
Die orale Gabe von sog. Tranquilizern sollte nur bei allgemeinen Indikationen wie Verhaltensstörun-
gen, Ein- und Zusammengewöhnen, Pruritus, Duldung von Verbänden erfolgen (GASS 1987; WAL-
LACH u. BOEVER 1983). 
Als Inhalationsnarkosen werden im Anschluss an eine Präanästhesie (WALLACH u. BOEVER 1983) 
bei exotischen Feliden die bei den Hauskatzen üblichen Halothan- und Isofluran-Narkosen angewen-
det (GASS 1987). 
Die intravenöse Form der Schmerzausschaltung ist bei exotischen Feliden unpraktisch, während die 
intramuskuläre Injektion durch die Entwicklung intramuskulär zu verabreichender Medikamente prob-
lemlos geworden ist (GASS 1987). 
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SCHULZE (1962), der bei einem Tiger Pentobarbital anwandte, empfand die 1stündige Dauer bis zur 
Operationsfähigkeit des Tieres sowie den bis zu mehreren Tagen dauernden Nachschlaf, der die Tiere 
Dekubitus und Unterkühlung aussetzt, als nachteilig. 
Methiural war bis 1990 unter dem Namen Thiogenal® für Kurznarkosen im Handel und ist heute nur 
noch von wissenschaftlichem Interesse (LÖSCHER et al. 2003). Bei Tigern wurde es von HEY-
MANN (1958), JAKSZTIEN (1956) und WEILENMANN (1971) angewandt. 
Mit Hilfe des Ultrakurznarkotikums Thiamylal kann bei exotischen Feliden durch Injektion nach Wir-
kung mit max. 1/3 der üblichen Barbituratmenge eine echte Narkose erzielt werden (GASS 1987). 
Obwohl hervorragend wirksam und gut verträglich, ist das „dissoziative Anästhetikum“ Phencyclidin-
Hydrochlorid (Parkesernyl®) wegen Missbrauchs in der Drogenszene nicht mehr im Handel (BUSH et 
al. 1987; WIESNER u. HEGEL 1985). In Südafrika ist es noch über spezielle Verschreibungen erhält-
lich (KREEGER et al. 2002). Neben Exzitationen (SEAL u. ERICKSON 1969, 1970) wurden bei Ti-
gern schwere Konvulsionen, exzessive Salivation und verlängerte Erholungsphasen (BUSH et al. 
1987) beschrieben. Auch EULENBERGER u. PUSCHMANN (1976), KUNTZE (1974) und WEI-
LENMANN (1971) wandten das Präparat für Narkosen bei Tigern an. 
Ketamin-Hydrochlorid ist ein „dissoziatives Anästhetikum“ (LÖSCHER et al. 2003), das unter den 
Namen Ketanest® (50 mg/ml), Vetalar® (100 mg/ml) (GASS 1972) und Ketaset® (100 mg/ml) 
(CHAKRABARTI 1980) im Handel erhältlich und lediglich als Prämedikans geeignet ist (KUNT-
ZE 1976). Bei Tigern ist Ketamin das Hauptanästhetikum (BUSH et al. 1987). Feliden haben Ketamin 
gegenüber eine hohe Toleranzbreite (GASS 1987). Nachteile alleiniger Gabe von Ketamin sind häufig 
schlechte Muskelrelaxation, ZNS-Störungen sowie die erforderlichen großen Volumina (BUSH et al. 
1987). 
Die Kombination von Ketamin mit einem Benzodiazepin oder einem α2-Agonisten ermöglicht bei 
gleichzeitiger Vergrößerung der Muskelrelaxation eine Reduktion der Ketamindosis (WACK 2003). 
Der Autor beobachtete außerdem eine Verringerung der Häufigkeit des Vomitus bei mehr als 
20 kg wiegenden Katzen, wenn zunächst nur der α2-Agonist und Ketamin erst in einem Abstand von 
10-15 min appliziert wird. Der Zusatz von Climazolam zu Ketamin bewirkte eine ausgeprägte, mit 
Benzodiazepinantagonisten jederzeit aufhebbare Muskelrelaxation, ohne die Vitalfunktionen wesent-
lich zu beeinträchtigen (GUTZWILLER et al. 1984). Eine sichere und effektive Anästhesie bei Amur-
tigern ermöglichen die Kombinationen Xylazin-Midazolam-Ketamin und Medetomidin-Midazolam-
Ketamin (CURRO et al. 2004). 
Zur Immobilisation der Feliden ist nach GÖLTENBOTH u. KLÖS (1990) die kombinierte Ketamin-
Xylazin-Narkose das Mittel der Wahl. Xylazin ist ein Analgetikum, dessen Wirkungsstärke mit Mor-
phin vergleichbar und das unter dem Namen Rompun® im Handel erhältlich ist (LÖSCHER et 
al. 2003). Es ist als Versuchspräparat Bay Va 1470® bekannt geworden (GÖLTENBOTH u. 
KLÖS 1970). Die Anwendung von Ketamin und Xylazin in kombinierter Form bewirkt durch verrin-
gerte Dosierungen der Einzelkomponenten eine Verringerung von Narkoserisiko und Nebenwirkungen 
(KUNTZE 1977). Die leichte i. m. Injizierbarkeit in einer Mischspritze, der schnelle Wirkungseintritt, 
eine große therapeutische Breite, ein relativ schneller Abbau (MILL u. KUNTZE 1989) und eine gute 
Verträglichkeit (GÖLTENBOTH u. KLÖS 1976) zählen zu ihren Vorteilen. Ein gelegentlich verspäte-
ter Wirkungseintritt ist vermutlich dosisabhängig (KUNTZE 1977). Zur Vermeidung einer Verzöge-
rung des Wirkungseintritts und der Notwendigkeit signifikant höherer Dosierungen sollte der pränar-
kotische Stress möglichst niedrig gehalten werden (MILL u. KUNTZE 1989). Für Xylazin typisches 
Erbrechen vermieden die Autoren durch 12-24stündiges Fasten der Patienten. Zur Vermeidung von 
Bradykardie und Salivation kann Atropin (3-5 mg für einen adulten Tiger) verabreicht werden (BUSH 
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et al. 1987). KUNTZE (1977) warnt vor dem Einsatz von Ketamin-Xylazin bei kreislaufgeschädigten 
Patienten. Eine Unterdosierung fördert durch ungenügende Analgesie die Entstehung von Herzrhyth-
musstörungen (MILL u. KUNTZE 1989). KUNTZE (1977) sah bei Tigern trotz gleicher Dosierung 
eine deutlich variierende Empfindlichkeit. Im Gegensatz zu anderen Großkatzen tendieren Tiger unter 
Ketamin-Sedation vermehrt zu Anfällen und benötigen vergleichsweise weniger Xylazin, um einen 
bestimmten Zustand der Sedation zu erreichen (MORRIS 2001). Nach Applikation wurden bei Tigern 
Erbrechen, verringerte Atmung, Konvulsionen, bedrohliche Hyperthermie von bis zu 42°C oder langer 
Nachschlaf bzw. Arbeitsunfähigkeit bei Zirkustigern bis hin zu Todesfällen beobachtet (BUSH et al. 
1978; GÖLTENBOTH u. KLÖS 1982; KUNTZE 1977; SEAL et al. 1987). Die Applikation einer 
höheren Xylazindosis löste eine akute Erhöhung von Hämatokrit, Kalium, Glukose und Bilirubin so-
wie eine Erniedrigung des Chlorids im Blut aus (SEAL et al. 1987). COOK (1980) demonstrierte an-
hand von Kontrastmittelaufnahmen einer Tigerin, dass Xylazin im Vergleich zu Azepromazin die 
gastrointestinale Motilität hemmt und den Durchgang des Kontrastmittels Bariumsulfat vom Magen in 
den Dünndarm verzögert. 
Die „Hellabrunner Mischung“ ist eine Kombination aus Rompun® und Vetalar® mit einer Konzentra-
tion von 125 mg Xylazin und 100 mg Ketamin pro ml und kann mit dem Blasrohr oder Blasrohrge-
wehr appliziert werden (WIESNER 1977). Bei zu niedriger Ausgangsdosis ist eine Nachinjektion mit 
bis zu 1/3 der Initialdosis oder Ketamin allein nach Wirkung fraktioniert möglich (WIESNER u. HE-
GEL 1985) Die operationstolerante Phase hielt 45-60 min an und ließ sich nach Wunsch mit Ketamin, 
i. v. oder i. m. appliziert, verlängern. 
Der α2-Adrenorezeptor-Blocker Yohimbin-Hydrochlorid kann bei Tigern, die mit Xylazin (Rompun®) 
in Kombination mit Ketamin immobilisiert wurden, als echtes Antidot zum Xylazin eingesetzt werden 
(GÖLTENBOTH u. KLÖS 1987). Neben einer Unterbrechung des bis zu 8 Stunden dauernden Nach-
schlafs behebt Yohimbin Atemdepressionen (GÖLTENBOTH u. KLÖS 1990). SEAL et al. (1987) 
setzten beim Atemstillstand von 2 Tigern erfolgreich Yohimbin ein. Residualeffekte wie Hypersaliva-
tion, Steifheit, Ataxie oder Exzitationen können minimiert werden, wenn ein Abstand von 30 min 
zwischen Yohimbinapplikation und der letzten Ketamingabe eingehalten wird (SEAL et al. 1987). 
Die Kombination aus Medetomidin und Ketamin hat einen hohen therapeutischen Index und bewirkt 
mit einem vergleichsweise geringen Volumen eine schnelle Induktion, gute Muskelrelaxation sowie 
eine sichere und zuverlässige Narkose bei Tigern (BARNETT u. LEWIS 1990; SCHAFTE-
NAAR 1996). Sie genügt für eine kurze Narkose, kann aber auch mit anderen injizierbaren Anästheti-
ka für länger dauernde Narkosen verwendet werden (MILLER et al. 2003). Die Kombination eignet 
sich zur Prämedikation einer Inhalationsnarkose, die bei Großkatzen mit 2-2,5% Isofluran oder 
1% Halothan aufrechterhalten werden kann (BARNETT u. LEWIS 1990). Als Antidot verkürzt Ati-
pamezol die Aufwachzeit (JALANKA u. ROEKEN 1990) und kann in 3facher (VOGELNEST 1999) 
oder 5facher Dosis (BARNETT u. LEWIS 1990) von Medetomidin appliziert werden. Exzitationen 
werden vermieden, wenn die Dosis zu gleichen Teilen i. m. und i. v. injiziert wird (BARNETT u. 
LEWIS 1990). Die Dosis des kompetitiven Antagonisten Atipamezol kann reduziert werden, wenn 
mehr als eine Stunde seit der Applikation von Medetomidin vergangen ist (JALANKA u. ROEKEN 
1990). 
Nach RAMSAY et al. (1990) ist die orale Verabreichung von Detomidin und Ketamin eine effektive 
Methode zur Sedierung von exotischen Feliden wie Tigern. 
Tiletamin ist ein „dissoziatives Anästhetikum“, das seit 1989 in Kombination mit dem Benzodiazepin 
Zolazepam zur Anwendung bei Katzen zugelassen ist (LÖSCHER et al. 2003). Tiletamin und Zolaze-
pam sind Weiterentwicklungen von Ketamin bzw. Diazepam (GÖLTENBOTH u. KLÖS 1990) und 
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als i. m. injizierbares Anästhetikum unter den Namen Telazol® (ARMSTRONG 1980), CI-744®, 
Tilazol® (SCHOBERT 1987) oder Zoletil® (RÖKEN 1997), Tilest® (GÖLTENBOTH u. 
KLÖS 1990) bekannt. Bei Tigern sollte nach KREEGER et al. (2002) Telazol® nur angewendet wer-
den, wenn keine anderen Mittel zur Verfügung stehen. Für VOGELNEST (1999) hingegen ist die 
Anwendung von Zoletil® bei Tigern kontraindiziert. Nebenwirkungen wie Anorexie, Hypermetrie, 
Exzitationen bis hin zu Anfällen (HEARD 1993) waren bis zu 7 Tage nach Anwendung besonders bei 
weißen Tigern (WACK 2003), aber auch bei Bengal- und Amurtigern (ARMSTRONG 1980) beo-
bachtet worden. ARMSTRONG (1980) und MORRIS (2001) berichten von Todesfällen bei Tigern. 
Für SCHOBERT (1987) zählen dagegen das geringe Volumen, die einfache Vorbereitung der Lösung, 
eine schnelle Narkoseeinleitung, die dosisabhängige Beruhigung (von Immobilisation bis zur katalep-
tiformen Anästhesie), exzellente Muskelrelaxation, ein hoher therapeutischer Index und komplikati-
onsloses Erwachen aus der Narkose zu den Vorteilen von Zoletil®.CI-744® kann zur sicheren Immo-
bilisation von Tigern verwendet werden (BUSH et al. 1987; SEIDENSTICKER et al. 1974), die dem 
Mittel gegenüber eine große Toleranz zeigen (SMITH et al. 1983). Die anästhesierenden Eigenschaf-
ten sind von der Durchblutung des Injektionsortes und der Fettschicht des Tieres abhängig und variie-
ren bei männlichen und weiblichen Tieren (SCHOBERT 1987). 
Nach RÖKEN (1997) kann die Dosis von Telazol® bei Tigern durch Kombination mit Medetomidin 
reduziert und die Immobilisation nach 30-40 min mit Atipamezol aufgehoben werden. Eine notwendig 
werdende Verlängerung der Narkose wird mit Ketamin oder Telazol® erreicht. 
Vorteile einer Mischung aus Zoletil®, Xylazin und Ketamin sind neben einer sehr tiefen und langen 
Narkose, eine um die Hälfte reduzierte Dosis an Zoletil® sowie verminderte Konvulsionen, Exzitatio-
nen und Atemdepressionen (CROCE 1996). Zur Aufrechterhaltung der Narkose empfiehlt der Autor 
bei Tigern Ketamin. Respiratorische Depressionen behandelte er mit Doxapram® oder Yohimbin. 
Guajacolglyzerinether (syn. Guaifenesin), das früher in der Tiermedizin wichtigste zentrale Muskelre-
laxans, ist heute weitestgehend durch Diazepam verdrängt worden (LÖSCHER et al. 2003). Über Im-
mobilisationen bei Raubkatzen bzw. Tigern berichten DIETZ u. KUNTZE (1962) sowie KLÖPPEL 
(1967). 
Suxamethonium ist ein peripher wirksames Muskelrelaxans (HATLAPA u. WIESNER 1982) ohne 
sedative, analgetische oder narkotische Wirkung (DIETZ u. KUNTZE 1962). Es ist für die Distan-
zimmobilisation obsolet (WIESNER u. HEGEL 1985) und auch in Kombination mit starken Beruhi-
gungsmitteln wie Neuroleptika aus medizinischer und tierschützerischer Sicht abzulehnen (HATLA-
PA u. WIESNER 1982). Zur Anwendung bei Tigern kam das Pharmakon durch HEUSCHELE (1961) 
sowie PISTEY u. WRIGHT (1959, 1961). 
Für die Euthanasie eines Tigers unbekannter Körpermasse empfehlen BARNETT u. LEWIS (1990) 




3 Material und Methoden 
3.1 Material 
 
Grundlage der vorliegenden Arbeit waren die von den Tigern des Leipziger Zoologischen Gartens 
vorhandenen Unterlagen aus dem Zeitraum 1951-2005. In 16 Fällen wurden Zoologische Gärten in 
Berlin, Frankfurt/Main, Hamburg und Rotterdam zur Datenermittlung kontaktiert. Eingang in die Sta-
tistik fanden Protokolle von insgesamt 285 Tigern. Bei den in dieser Studie untersuchten Tigern han-
delt es sich hauptsächlich um Amurtiger (Panthera tigris altaica). Das Untersuchungsmaterial bestand 
aus Einträgen in die Krankenakten und Zoobücher sowie 167 Sektionsprotokollen. Neben 89 Blut-, je 
3 Röntgen- und Harnuntersuchungen sowie eine Punktatuntersuchung wurden weiterführend 
429 bakteriologische, 522 parasitologische, 126 virologische und 13 mykologische Einsendungen 
erfasst und zugeordnet. Ergänzend standen für die Untersuchungen das Archiv der histopathologischen 





Die einheitliche Erfassung der Daten für die Analyse erfolgte mit Hilfe des Computerprogramms Ex-
cel. Jeder Tiger wurde einer von 5 Altersgruppen zugeordnet (Tabelle 18, S. 164). Außerdem wurden 
Unterart, Geschlecht und Herkunft erfasst. Die Auswertung des Materials erfolgte gemäß der krank-
heitsbestimmenden Befunde unter Zugrundelegung des in Tabelle 19 (S. 164) dargestellten Eintei-
lungsschemas. Jedem Krankheitsfall wurde eine Haupterkrankung zugeordnet. Zweit- und Drittdiag-
nosen werden lediglich erwähnt und nur in Einzelfällen eingehender untersucht. Alle ätiologisch ei-
nem Erreger zuzuordnenden Krankheiten wurden im Kapitel Infektionskrankheiten zusammengefasst 
und analysiert. Jeder Eintrag in die Krankenakten wurde als Fall betrachtet. Als neuer Fall wurden 
Rückfälle im Genesungsprozess gewertet, die mehr als einen Monat nach dem Ende der Ersterkran-
kung begannen. 
Getrennt von der einmaligen Zählung der Krankheitsfälle wurde die Häufigkeit von parasitologischen, 
bakteriologischen, mykologischen und virologischen Untersuchungsbefunden sowie Neugeborenen-
krankheiten und Immobilisationsdaten analysiert. 
In 3 Fällen wurden histologische Schnitte mit Übersichts- und Spezialfärbungen unter besonderen, 
sich auf der Auswertung ergebenden Aspekten nachgefertigt und ausgewertet. Immunhistologische 
Markierungen erfolgten in ausgewählten Fällen. 
Die Anwendung der deskriptiven Statistik begründet sich auf der unterschiedlichen Qualität und 
Quantität der gesammelten Daten. 
 
Eingesetzte Färbungen 
Aus mit 10%igem Formalin fixierten Gewebeproben von Magen und Duodenum wurden Proben für 
die Paraffineinbettung zugeschnitten und in der aufsteigenden Alkoholreihe entwässert. 
Mit Hilfe eines Mikrotoms wurden von den Paraffinblöcken ca. 5 µm dicke Schnitte angefertigt und 
auf Objektträger aufgezogen. Nach Trocknung der Schnitte bei 37°C über mindestens 24 h wurden sie 
20 min lang in Xylol entparaffiniert, in der absteigenden Alkoholreihe rehydriert und in Aqua dest. 
überführt. Folgende Färbungen wurden durchgeführt: 
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1. HE-Färbung: 
Übersichtsfärbung mit Hämalaun- sowie 1%iger Eosinlösung, die routinemäßig bei jedem 
Schnitt zum Einsatz kam. Zellkerne, Kalk und grampositive Bakterien stellen sich blau dar, al-
le übrigen Strukturen in verschiedenen Abstufungen rot. 
2. Versilberung nach Warthin & Starry: 
Die Präparate werden in ca. 45°C warmer Silbernitratlösung 60 min lang imprägniert. Kurz 
vor dem Gebrauch werden die auf 45°C erwärmten Komponenten (2%ige AgNO3–Lösung, 
5%iger Gelatine und 0,15%iger Hydrochinonlösung) zu einer Entwicklerlösung gemischt, mit 
der die Präparate beschichtet werden. Sobald die Präparate eine hellbraune Färbung ange-
nommen haben, werden sie in 60°C warmem Aqua bidest. gespült und in 96%igem und abso-
lutem Alkohol dehydriert. Mit Kanadabalsam wird eingedeckt. Das verwendete Aqua bidest. 
muss auf pH 4 angesäuert werden. Die Silbersalze lagern sich auf der Bakterienoberfläche an, 
die dunkelbraun bis schwarz gefärbt werden. Das Zytoplasma der Zellen und der Schleim des 




Für die immunhistochemische Untersuchung wurde als Detektionssystem das Streptavidin-Biotin-
Verfahren benutzt. Es basiert auf der Fähigkeit des Streptavidins, mit 4 Molekülen des Vitamins Bio-
tin zu reagieren. Bei dieser Methode bindet sich ein biotinkonjugierter Sekundärantikörper an den 
gegen das zu bestimmende Antigen gerichteten Primärantikörper. Das mit alkalischer Phospatase kon-
jugierte Streptavidin bindet sich nun irreversibel mit seinen freien Valenzen an das Biotin des Sekun-
därantikörpers. Um eine unspezifische Reaktion durch gewebseigene alkalische Phosphatase zu ver-
hindern, wird diese durch Inkubation mit Levamisol (in Fast Red Tabletten Fa. SIGMA F 4523 enthal-
ten) blockiert. Die alkalische Phosphatase, die das nachzuweisende Antigen lokalisiert (roter Farbnie-
derschlag) wird durch ein Chromogen sichtbar gemacht.  
Arbeitsschritte: 
• 4 µm dicke, höchstens 24 Stunden in neutral gepuffertem Fomalin fixierte, paraffin-
eingebettete Gewebeschnitte, Aufbringen auf Mikroskop-Objektträger, Wärmetrock-
nung (mindestens 60 min bei einer Temperatur von höchstens 60°C) 
• Entparaffinierung (2x10 min) in Roti-Histol (Fa. Carl Roth BestNr. 6640) 
• Rehydrierung in der absteigenden Alkoholreihe und Überführung in Aqua dest. 
• Spülen in Tris-HCl-Puffer (1-2 min) 
• Vorbehandlung der Schnitte mit 0,05%iger Protease zur Demaskierung der Antigene 
(10 min bei 37°C) 
• Spülen der Objektträger in 0,05 m Tris-HCl-Pufferlösung unter mehrmaligem Wech-
seln der Spüllösung (jeweils 1-2 min) 
 
Der immunhistologische Nachweis wurde im DAKO-Autostainer gemacht. 
• Inkubation (30 min) mit dem primären Antikörper (Polyklonaler Kaninchenantikörper 
gegen Helicobacter pylori der Fa. DAKO B 0471, angewendete Verdünnung 1:100) 
• Spülen in 0,05 m Tris-HCl-Puffer, Abpusten des überschüssigen Puffers von den 
Schnitten 
• Inkubation (20 min) mit dem sekundären Antikörper (Fa. DAKO K 5005) 
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• Spülen der Objektträger in 0,05 m Tris-HCl-Pufferlösung unter mehrmaligem Wech-
seln der Spüllösung (jeweils 1-2 min) 
• Inkubation (20 min) mit dem tertiären Antikörper (mit alkalischer Phosphatase mar-
kiertes Streptavidin der Fa. DAKO K 5005) 
• Spülen in 0,05 m Tris-HCl-Puffer, Abpusten des überschüssigen Puffers von den 
Schnitten 
• Färbung mit Fast Red Tabletten Fa. SIGMA F 4523 (2x5 min) 
• Spülung mit Aqua dest. (2 min) 
 
• Kernfärbung mit Hämatoxilin (DAKO S 2020 1 min) 
• Spülung mit Wasser 
• Eindecken in Kaisers Glycerin-Gelatine (Merck 1092420100) 
 
Bei jedem Färbedurchlauf wird eine als positiv bekannte Kontrollprobe mitgeführt. 
 
4 Ergebnisse 
4.1 Studienpopulation, Geburten, Krankheiten, Todesfälle 
 
Im Untersuchungszeitraum (1950-2004) bestand die Population des Leipziger Zoologischen Gartens 
aus 442 Tigern, wobei die Zahl der Amurtiger mit 88,5% überwog (nachstehende Tabelle 20). Bei den 
im Folgenden als Inseltiger bezeichneten Tigern ist aus den Unterlagen nicht ersichtlich, um welche 
der beiden Unterarten Panthera tigris sumatrae oder sondaica es sich handelt. 
 
Tabelle 20: Verteilung der Tigerpopulation des Zoologischen Gartens Leipzig (n=442) im Untersu-
chungszeitraum 1950-2004 nach Unterarten 
 Anzahl Tiger (n) Prozent (%) 
Amurtiger 391 88,5 
Bengaltiger 3 0,7 
Sumatratiger 29 6,6 
Java-Tiger 1 0,2 
Hybrid (Bengal- x Amurtiger) 5 1,1 
Hybrid (sog. Insel- x Bengaltiger) 9 2,0 
sog. Inseltiger 4 0,9 
Summe 442 100 
 
Das Geschlechterverhältnis der Studienpopulation war ausgewogen (Tabelle 21, S. 165). 
Die meisten Tiger wurden gegen Ende der 60er Jahre bis zum Beginn der 90er Jahre beherbergt (nach-
















































Abbildung 1: Bestandsgröße der Tiger des Zoologischen Gartens Leipzig im Untersu-
chungszeitraum 1950-2004 
 
Im Untersuchungszeitraum wurden 397 Tiger geboren. Die Geschlechterverteilung war ausgeglichen 
Mit 359 Neugeborenen überwog die Zahl der Amurtiger (Tabelle 22, S. 165). 
Die Wurfgröße lag zwischen einem und 6 Welpen. 
Bei einem Wurf aus dem Jahre 1990 erfolgte die Geburt von 2 Welpen über 7 Tage. Die Jungen wur-
den mehrere Jahre alt. 
Der kürzeste Abstand zwischen 2 Geburten betrug 1977 bei einer Sumatratigerin 4 Monate. 
Abbildung 2 (nachstehend) verdeutlicht die umfangreiche Nachzucht des Leipziger Zoologischen Gar-
tens. Nach 1963 ist ein stetes Wachsen der Geburtenzahlen zu erkennen. In den Jahren 1959, 1967-
1981 sowie 1987 betrug die Zahl der Nachzuchttiger 10 und mehr. Sie erreichte ihr Maximum 1974, 

























































Abbildung 2: Anzahl der Geburten bei Tigern des Zoologischen Gartens Leipzig (n=397) 
im Untersuchungszeitraum 1950-2004 
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Von den im Untersuchungszeitraum geborenen Tigern waren 48 (12,1%) Tiger entweder Totgeburten 
oder überlebten den ersten Lebenstag nicht. 65 (16,4%) Tiger starben vor Beendigung des neonatalen 
Alters (Definition Tabelle 18, S. 164), wobei 55 (13,9%) Welpen nicht älter als 10 Tage wurden. 
27 (6,8%) Tiger starben im infantilen (Definition Tabelle 18, S. 164), 15 (3,8%) im juvenilen (Defini-
tion Tabelle 18, S. 164) und 7 (1,8%) im subadulten Alter (Definition Tabelle 18, S. 164). Von im 
Zoologischen Garten Leipzig geborenen und verbliebenen Tigern erreichten 15 (3,8%) das adulte Al-
ter (Definition Tabelle 18, S. 164). Die älteste Tigerin starb im Alter von 20 Jahren. 
In den Jahren 1963, 1994, 1996, 2001 und 2002 fällt eine hohe Neugeborenensterblichkeit auf, wobei 
zu berücksichtigen ist, dass in diesen Jahren jeweils nur 2-4 Junge geboren wurden (nachstehende 











































Abbildung 3: Verhältnis neonataler Todesfälle zur Anzahl der Geburten im Zoologischen 
Garten Leipzig im Untersuchungszeitraum 1950-2004 
 
In den Jahren 1957-2005 traten im Leipziger Zoologischen Garten 665 Krankheitsfälle auf. Infekti-
onskrankheiten, zu denen alle ätiologisch auf Bakterien, Viren oder Pilze zurückzuführende Krankhei-
ten gezählt wurden, rangieren mit 35% an erster Stelle (nachstehende Abbildung 4). In großem Ab-





Abbildung 4: Krankheitsfälle in der Studienpopulation (n=665) im Untersuchungszeitraum 
1950-2004 
 
Im Untersuchungszeitraum gelangten 167 Tiger der Studienpopulation zur Sektion. Wie auch bei den 
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Die von Tigern des Leipziger Zoologischen Gartens entnommenen Kotproben wurden im Institut für 
Parasitologie der Tierärztlichen Fakultät der Universität Leipzig untersucht. 
In den Jahren 1951-2004, ausgenommen in den Jahren 1954, 1955, 1978, 1990, 2000 und 2001, für die 
Einsendungen nicht nachweisbar sind, wurden insgesamt 522 (100%) Proben parasitologisch unter-
sucht. Lediglich 725 Tiger wurden identifiziert. In 41 Einsendungen konnte die Identität der Tiere 
nicht ermittelt werden. Einzelkotproben rangieren im Untersuchungsgut an 1. Stelle (Tabelle 23, 
S. 165). In 110 Sammelkotproben war die Anzahl der Tiere angegeben: 47x2, 25x3, 19x4, 5x5, 5x6, 
1x7, 4x8, 4x9 Tiger. Die meisten Einsendungen stammen von Amurtigern (Tabelle 24, S. 165) bzw. 
von adulten und juvenilen Tigern (Tabelle 25, S. 165). Bereits an 3. Stelle rangieren Einsendungen, in 
denen ein Rückschluss auf das Alter der Tiger nicht möglich war. Die Spalte „adult bzw. infantil“ 
bezieht sich auf die Sammelkotprobe einer Tigerin und ihrer Jungen. Bei 325 (62,3%) Einsendungen 
ergab sich ein negativer und bei 197 (37,7%) ein positiver Befund. Im Zoologischen Garten Leipzig 
wurden überwiegend Helminthen, aber auch Protozoen nachgewiesen (Tabelle 26, S. 166). Negative 
Untersuchungsergebnisse wurden hauptsächlich bei adulten Tigern erzielt (Tabelle 26, S. 166). In 
142 (27,2%) Proben wurden Parasiten jeweils eines Stammes, einer Klasse, Ordnung, Familie oder 
Gattung nachgewiesen, in 55 (10,5%) Proben lagen Mischinvasionen vor (2fach: 32 (6,1%), 3fach: 
20 (3,8%), 4fach: 2 (0,4%), 5fach: 1 (0,2%) Proben). Die Auswertungen der Proben nach Stamm, 
Klasse, Ordnung, Familie und Gattung sind in Tabelle 27 (S. 166) dargestellt, wobei jedoch zu beach-
ten ist, dass die Bezugsgröße nicht die Gesamtzahl der Proben, sondern die Summe der identifizierten 
Parasitengattungen (n=279) ist. Die Gattung Paragonimus, die nach ECKERT et al. (1992) in Asien, 
Westafrika und Amerika vorkommt, wurde ausschließlich bei frisch importierten Tigern nachgewie-
sen. 
Während des Untersuchungszeitraums nahm der Helminthen- und Protozoabefall in den Kotproben 
der Tiger tendenziell ab (nachstehende Abbildung 6), wobei zu beachten ist, dass Mehrfachnennungen 
möglich sind. In den Jahren 1991, 1994-1996, 1999, 2002 und 2004 waren sogar alle Proben negativ. 
Dazwischen wurden lediglich vereinzelt Parasiten nachgewiesen. Für die Jahre 1954, 1955, 1978, 
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Abbildung 6: Summe der identifizierten Parasiten in den 279 Kotproben im Untersu-
chungszeitraum 1951-2001 
 
In 6 (0,9%) Krankenblättern wurde 1959-1995 bei 5 Amurtigern und einem Bengal-Sumatratiger-
Mischling eine Parasitose (3x Askaridose, davon 2x mit Sekundärinfektion) notiert. Es handelte sich 
um 5 männliche und einen weiblichen Tiger im juvenilen (3) und subadulten (3) Alter. Krankheits-
symptome äußerten sich in Abmagerung (2), anämischen Schleimhäuten (2) und einem schwankenden 
Gang in der Nachhand (2). Bei 2 Tieren wurden makroskopisch Würmer im Kot gesehen. In 
4 Untersuchungen wurden Eier der Gattung Toxascaris (2) und Kokzidienoozysten (3) nachgewiesen. 
Als bakterielle Nebenbefunde wurden in 2 Untersuchungen koliforme Bakterien (2) und Sporenbild-
ner (2) ermittelt. Die Tiger wurden mit den Antiparasitika Ivermectin oder Levamisol (Ripercol®) 
behandelt (zu Handelsnamen und Wirkstoffen von Medikamenten Tabelle 28, S. 166). Einige erhielten 
außerdem das Langzeitantibiotikum Sulfastrepdipen®, ein Penicillin-Streptomycin-Sulfonamid-
Kombinationspräparat. Flankierend wurde mit dem Glukokortikoid Prednisolon und dem Multivita-
minpräparat Ursovit® gearbeitet. Die Tiger waren durchschnittlich 8 (1-22) in Behandlung. Bei einem 
juvenilen männlichen euthanasierten Amurtiger, zu dem keine Vermerke in den Krankenakten existie-
ren, wurde im Darm ein mittelgradiger Befall mit Toxascaris leonina festgestellt. 
 
4.3 Infektionskrankheiten 
4.3.1 Bakterielle Infektionskrankheiten 
 
Die von Tigern des Leipziger Zoologischen Gartens entnommenen mikrobiologischen Proben (Augen-
sekret, Nasentupfer, Erbrochenes, Mageninhalt, Kot, Harn, Haut, Punktate von Hals und Thorax, Or-
gane und Föten) wurden im Institut für Mikrobiologie und Tierseuchenlehre der Tierärztlichen Fakul-
tät der Universität Leipzig sowie der Landesuntersuchungsanstalt für das Gesundheits- und Veterinär-
wesen Sachsen untersucht. 
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In den Jahren 1959-2004, ausgenommen die Jahre 1990, 1997, 1998 und 2000, für die Einsendungen 
nicht nachweisbar sind, wurden insgesamt 429 (100%) Einsendungen bakteriologisch untersucht. In 
diesen Einsendungen konnten 464 Tiger identifiziert werden. Bei 2 Einsendungen konnte die Zahl der 
Tiger retrospektiv nicht ermittelt werden. 
Überwiegend handelt es sich um Einsendungen von einzelnen Tigern (Tabelle 29, S. 167). In 
22 Sammelproben war die Anzahl der Tiere angegeben (13x2, 3x3, 6x4 Tiere), wobei es sich bei 
2 Proben um Sammelkotproben eines juvenilen Tigers und eines Löwen handelt. Im Untersuchungsgut 
stehen Kotproben (Tabelle 30, 168) bzw. Proben von Amurtigern an erster Stelle (Tabelle 31, S. 168). 
Ein hoher Anteil der Einsendungen stammt von adulten Tigern (Tabelle 32, S. 168). Die Spalte „adult 
bzw. infantil“ bezieht sich auf die Sammelkotprobe einer Tigerin und ihrer Jungen. Die Untersuchung 
ergab in 157 (36,6%) einen negativen und in 272 (63,4%) Fällen einen positiven Befund. Sowohl bei 
den positiven als auch negativen Ergebnissen dominierten Befunde adulter Tiger. In 65 (15,2%) Pro-
ben wurde Mischflora nachgewiesen: 44x2, 17x3, 3x4, 1x5. In 207 (48,3%) Proben lag ein bakteriolo-
gischer Einzelbefund vor. 33 Proben wiesen einen sog. unspezifischen Keimgehalt auf. Darunter ist 
ein vom Untersucher als apathogen bewerteter (mündl. Mittlg. Prof. Selbitz am 01.02.2005), gering- 
bis mittelgradiger Gehalt an anhämolysierenden koliformen Keimen, anhämolysierenden Streptokok-
ken, Enterokokken und aeroben Sporenbildnern zu verstehen (SELBITZ et al. 1978). In Absprache mit 
Prof. Selbitz am 01.02.2005, Prof. Bergmann am 02.02.2005 und Frau Dr. Scheller am 28.01.2005 
wurden alle in den vorliegenden Befunden, als „Coliforme“, „coliforme Keime“ sowie 
„C(K)olikeime“ bezeichnete Bakterien, die entweder anhämolysierend waren oder deren Agglutinati-
on negativ war, in der Gruppe der koliformen Bakterien zusammengefasst. 
In Kot- und Organproben dominieren Erreger der Gattung E. coli. (Tabellen 33 und 34, S. 168). Es ist 
zu beachten, dass die Bezugsgröße nicht die Gesamtzahl der Proben, sondern die Summe der in der 
jeweiligen Probenart identifizierten Bakteriengattungen ist. Das eng mit der Gattung Proteus verwand-
te Bakterium P. rettgeri wird der Gattung Providencia (ROLLE u. MAYR 2002) und P. morganii der 
Gattung Morganella zugeordnet (ROLLE u. MAYR 1993). 
 
137 (21%) Krankheitsfälle wurden ätiologisch einer bakteriellen Infektion zugeordnet. 
 
Tabelle 35: Häufigkeiten von Krankheiten mit bakterieller Ätiologie 
Diagnose Datum Anzahl letal 
sog. Kolibakterien 1967-1999 90 14 
Pasteurellen 1970-2004 18 9 
Salmonellen 1959-1986 10 3 
Kokken 2001 1 1 
Streptokokken 1957-1979 4 4 
Staphylokokken 1975 1 1 
Pseudomonaden 1973-1980 3 2 
Mykobakterien 1957-1976 2 1 
Klebsiellen 1978, 1982 2 2 
Dysbakterie (Clostridien) 1979-1985 6  
Summe  137 37 
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1967-1999 wurde in 90 Fällen bei neonatalen (41), infantilen (28), juvenilen (17) und adulten (4) A-
mur- (88) und Sumatratigern (2) eine sog. Koliinfektion diagnostiziert. Die meisten Krankheitsfälle 
ereigneten sich Anfang der 70er und Ende der 80er Jahre. Besonders häufig erkrankten Tiger im Alter 
von 1-6 Tagen. Lediglich in 13 (14%) Fällen handelte es sich um Nachkommen primiparer Mütter. 
Die Krankheitsdauer betrug durchschnittlich 30 (1-125) Tage. Als häufigste Symptome wurden Di-
arrhoe (68, davon 20 mit Blutbeimengung), gestörtes Allgemeinbefinden (35) und Körpermassever-
lust (24) notiert. In anderen Fällen zeigten die Tiger Inappetenz (14), Exsikkose (10), Vomitus (8), 
Kreislaufniederbruch (1) und Hämaturie (1). In 25 Kotuntersuchungen (1 negativ) wurden koliforme 
Bakterien (14) und E. coli (3, davon 2x hämolysierend) notiert. 6 Blutuntersuchungen ergaben ledig-
lich den Hinweis auf Exsikkose (1) oder Leukozytose (1). Zu den Ergebnissen von 
4 Blutuntersuchungen wurden in den Krankenakten keine Angaben gemacht. Als bakterielle Nebenbe-
funde wurden in Kotproben Clostridium perfringens (2), unspezifischer Keimgehalt (3), aerobe Spo-
renbildner (2x, davon 1x aerob) sowie Enterokokken (1), Proteus sp. (1) und Pseudomilzbranderre-
ger (1) ermittelt. In 19 Kotproben (7 negativ) wurden zusätzlich Eier der Gattungen Toxascaris (8) und 
Toxocara (7) sowie Kokzidienoozysten (6) nachgewiesen. Als klinische Nebenbefunde wurden Hy-
pothyreose (2), Tarsalschwellung (1) sowie Osteopathie (1) notiert. Von 28 Welpen die sich zu Beginn 
der Erkrankung im Alter von bis zu 14 Tagen befanden wurden lediglich 5 handaufgezogen. Insge-
samt befanden sich 18 Tiger in Handaufzucht. Für die Therapie wurden vorzugsweise Penicillin-
Streptomycin-Sulfonamid-Kombinationspräparate aber auch Streptomycin, Neomycin, Oxytetracyclin 
oder Polymyxin B eingesetzt. Außerdem erhielten die Tiger ein hausspezifisches Hyperimmunserum. 
Symptomatische Maßnahmen bestanden in Nahrungsentzug über 3-4 Tage mit Gabe von Flüssigkeit in 
Form einer isotonischen Kochsalzlösung ad libitum und anschließender Fütterung von Meerschwein-
chen, Vitamin A zur lokalen Anregung der Schleimhautregeneration, Elektrolytlösungen subkutan, 
Spasmolytika (Spasmonal®), Glukokortikoide (Prednison, Prednisolon) zur Unterstützung der Neben-
nierenrindenfunktion, Analgetika (Analgin®), Antihistaminika (AH3®) und Adsorbentien (Aktivkoh-
le) sowie unterstützend die Vitamine AD3EC. Die Krankheit endete für 13 neonatale und einen infanti-
len Tiger letal, wobei 9 Tiger bereits im Alter von bis zu 10 Tagen verstarben. Die Mehrzahl der To-
desfälle ereignete sich in den 70er und sehr vereinzelt in den 80er Jahren. 1992 verstarb letztmalig ein 
neonataler Tiger. Die pathologischen Untersuchungen zeigten als Hauptbefund neben sog. Koli-
sepsis (10) katarrhalische Enteritis (3). Bakteriologisch wurden bei allen Tigern E. coli ermittelt, die 
jedoch nur in 4 Fällen hämolysierend waren. Zu den Nebenbefunden gehörten bei je einem Tiger 
Pneumonie, Leberdegeneration, Tubulonephrose, intrakranielles Hämatom und Obstipation des Ko-
lons. Ein Tiger war blind. 
 
1970-2004 wurde bei 18 neonatalen (10), infantilen (6) und subadulten (2) Amur- (17) und Sumatrati-
gern (1) der Verdacht einer Pasteurellose ausgesprochen. Klinische Symptome der Tiger äußerten sich 
in Husten (5) bzw. angestrengter Atmung (4), Konjunktivitis (4) und Nasenausfluss (4, davon 2x puru-
lent). 2 Tiger litten unter gestörtem Allgemeinbefinden. 4 infantile Tiger entwickelten zeitgleich eine 
Rachitis. Eine parasitologische Untersuchung war negativ. In 4 Blutuntersuchungen wurde eine Leu-
kozytose mit Linksverschiebung ermittelt. Als Antibiotikum kam Oxytetracyclin zum Einsatz. Flan-
kierend wurde das Multivitaminpräparat Ursovit® gereicht. Die Krankheit dauerte durchschnittlich 
7 (1-35) Tage, wobei ein Tiger 2 Rezidive erlitt. Sie endete für 10 neonatale Tiger letal. Mikrobiologi-
sche Untersuchungen eruierten in allen Fällen sowohl aus der Lunge als auch anderen Organen 
P. multocida. Bei einem Tiger wurden außer Pasteurellen auch S. Newport in Leber und Niere nach-
gewiesen. Ein Tiger hatte eine katarrhalisch-eitrige Bronchopneumonie. Pathologisch-anatomische 
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Nebenbefunde waren Agenesie der Uretermündung in die Harnblase (1) sowie Leberdystrophie (1) 
und Hydrocephalus internus (1). 
 
Eine Salmonellose wurde 1959-1986 in 10 Krankenblatteintragungen bei neonatalen (2), infantilen 
(2), juvenilen (2), subadulten (1) und adulten (1) Amur- (8) und 2 Sumatratigern notiert. Bei 2 Tigern 
konnte das Alter nicht ermittelt werden. Klinisch äußerte sich die Infektion bei allen Tigern in Di-
arrhoe (2x blutig). Weitere Symptome waren Inappetenz (4), Exsikkose (1) und gestörtes Allgemein-
befinden (1). Ein Tiger litt gleichzeitig an Omphalitis, und ein anderer hatte eine Zahnfistel. In 
21 Kotuntersuchungen (10 negativ) wurden Salmonellen der Gruppe E (1), S. typhimurium (5) sowie 
S. Saint-Paul (2) ermittelt. Bakteriologische Nebenbefunde waren E. coli (1), koliforme Bakterien (2) 
und unspezifischer Keimgehalt (1). Aus dem Nasentupfer eines Tigers wurden außer Pasteurella sp 
auch Staphylococcus intermedius, Pseudomonas sp. und Moraxella sp. isoliert. Parallel durchgeführte 
9 parasitologische (4 negativ) Untersuchungen ergaben Spulwurmeier (5, davon 4x Toxascaris sp.) 
und Kokzidienoozysten (2). 4 Tiger befanden sich in Handaufzucht. Die Therapie der geheilten Tiger 
umfasste die Gabe der Antibiotika Penicillin bzw. Ampicillin und in den 60er Jahren Oxytetracyclin. 
Als symptomatische Maßnahmen wurden Nahrungsentzug über 3-4 Tage mit Gabe von Flüssigkeit in 
Form einer isotonischen Kochsalzlösung ad libitum und anschließende Fütterung von Meerschwein-
chen, die Gabe von Vitamin A zur lokalen Anregung der Schleimhautregeneration, Elektrolytlösungen 
subkutan, Spasmolytika (Spasmonal®), Glukokortikoide (Prednison, Prednisolon) zur Unterstützung 
der Nebennierenrindenfunktion, Analgetika (Analgin®), Antihistaminika (AH3®) und Adsorbentien 
(Aktivkohle) sowie das Multivitaminpräparat Ursovit® genannt. Die Krankheitsdauer betrug durch-
schnittlich 29 (4-134) Tage. 2 neonatale und ein juveniler Tiger verstarben. In den Organen wurde S. 
cholerae suis (1), S. Görlitz (1), und S. typhimurium (1) ermittelt. Als Nebenbefund wurde bei einem 
juvenilen Tiger ein hyperplastischer Tumor der Milz genannt. 
 
Bei einem klinisch lediglich Lebensschwäche zeigenden, neonatalen Amurtiger mit Myokarditis, ka-
tarrhalisch-eitriger Pneumonie und interstitieller Nephritis wurden 2001 pathohistologisch Kokken in 
allen Organen nachgewiesen. Als Nebenbefunde ergaben sich ein stumpfes Trauma im Bereich einer 
Hintergliedmaße und des rechten Auges, Hydrocephalus internus sowie Brachygnathia superior. 
 
1957-1979 erkrankten 4 infantile (1), juvenile (1) und adulte (1) Amur- (3) und Sumatratiger (1) an 
einer Streptokokkeninfektion. Das Alter eines Wildfangs konnte nicht ermittelt werden. Als klinische 
Symptome wurden gestörtes Allgemeinbefinden (2), Nasenausfluss (2, davon 1x eitrig), Inappetenz 
(2) und Körpermasseverlust (1) angegeben. Bei einem Tiger lag zusätzlich ein Hyperparathyreoidis-
mus vor. Als bakterieller Nebenbefund wurden hämolysierende E. coli aus einer Kotprobe isoliert. 
5 parasitologische Untersuchungen verliefen negativ. In 2 Blutanalysen wurde eine hochgradige Leu-
kozytose mit Linksverschiebung ermittelt. Für alle Tiger endete die Krankheit letal. Die Obduktion 
ergab in allen Fällen als Hauptbefund eine Pneumonie (4, davon 1x eitrig). Als Nebenbefunde wurden 
Nephritis (2, davon 1x interstitiell) und Osteoporose (1) genannt. Außerdem lag bei einem Tiger eine 
sekundäre Anämie (1) vor. Mikrobiologische Untersuchungen isolierten hämolysierende Streptokok-
ken (3) und Sc. Pyogenes (1). Zu den bakteriologischen Nebenbefunden zählten Aeromonas hydrophi-
la (1) und koliforme Bakterien (1). 
 
Bei einem infantilen Sumatratiger wurden 1975 erst nach mykotischer Alopezie Verletzungen am 
Kopf sichtbar. Neben gestörtem Allgemeinbefinden hatte das Tier eine kostoabdominale Atmung mit 
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bronchialen Atmungsgeräuschen, blasse Konjunktiven, Temperaturerhöhung, schmierig, schwärzlich 
stinkenden Kot und Exsikkose gezeigt. In 2 Kotuntersuchungen wurden ein unspezifischer Bakterien-
gehalt und Toxascaris sp. ermittelt. Der Tiger verstarb nach 88 Tagen, und pathologisch-anatomisch 
ergaben sich eine durch Staphylococcus aureus verursachte abszedierende Meningitis nach Schädel-
trauma sowie eine akute Pneumonie. 
 
Eine Infektion mit Pseudomonas sp. wurde 1973-1980 bei einem infantilen und 2 neonatalen Amur- 
(2) und Sumatratigern (1) mit gestörtem Allgemeinbefinden (2), erhöhter Bauchdeckenspannung (2), 
Untertemperatur (1) sowie Vomitus (1) festgestellt. Ein neonataler Tiger, dessen Allgemeinbefinden 
von ungestört bis zu Apathie wechselte, befand sich in Handaufzucht. Bei ihm wurde in einer Kotpro-
be ein hochgradiger Befall mit Pseudomonas sp. ermittelt. Neben dem Langzeitantibiotikum Sul-
fastrepdipen® erhielt der Tiger flankierend Analgetika (Metapyrin®, Analgin®), unspezifische medi-
kamentöse Reiztherapie (Abijon®), Vitamin B-Komplex® und Tee. Nach 82 Tagen wurde das Tier 
geheilt entlassen. 
Die beiden anderen Tiger verstarben nach einem bzw. 3 Tagen an einer Sepsis. Weitere pathologisch-
anatomische Befunde lauteten fibrinöse Pneumonie (1), Perikarditis (1) und Polyarthritis (1). Bakterio-
logisch wurden bei beiden Tigern Ps. aeruginosa und im Nebenbefund einmal geringgradig anhämo-
lysierende Streptokokken (1) ermittelt. 
 
Bei einer adulten Amurtigerin mit wechselhaftem Allgemeinbefinden, Inappetenz, rapider Abmage-
rung sowie erhöhter Bauchdeckenspannung wurde 1957, ohne einen bakteriologischen Nachweis, eine 
chronische Tuberkulose diagnostiziert. Sie verstarb nach 247 Tagen. Pathologisch-anatomisch wurde 
eine granulomatöse Pneumonie festgestellt. 
Der Verdacht auf Tuberkulose bestand 1976 bei einer adulten Sumatratigerin mit verringerter Futter-
aufnahme und einem schlechten Ernährungszustand. Das Tier wurde mit 600 mg/kg KM pro Tag INH 
Isoniazid® (Isonicotinsäurehydrazid) über 46 Tage behandelt und nach 66 Tagen entlassen. Gleichzei-
tig erhielt ein mit ihr zusammen gehaltener adulter männlicher Sumatratiger metaphylaktisch dieselbe 
Dosis. Bakteriologisch wurden lediglich anhämolysierende koliforme Bakterien (1) und Proteus sp. 
(1) nachgewiesen. Eine parasitologische Untersuchung verlief negativ. 
1977 wurde bei 4 adulten Sumatratigern über 8 Tage eine metaphylaktische Tuberkulosebehandlung 
durchgeführt, da sie Kontakt zu einem an Tuberkulose erkrankten Chinaleoparden gehabt hatten. Die 
Behandlung mit INH Isoniazid® (10 mg/kg KM pro Tag) musste jedoch vorzeitig abgebrochen wer-
den, da die Tiere mit zentralnervösen Störungen in Form von Ataxien und Apathien reagierten. 
 
Ein in Handaufzucht befindlicher neonataler Sumatratiger mit gestörtem Allgemeinbefinden und 
Dyspnoe verstarb 1978 nach einer Krankheitsdauer von 15 Tagen. Pathologisch-anatomisch wurde 
eine Klebsiellensepsis ermittelt. 
Ein anderer neonataler weiblicher Amurtiger verstarb 1982 ohne vorherige Erkrankungszeichen im 
Alter von 2 Tagen. Der pathologisch-anatomische Hauptbefund lautete auch hier Klebsiellensepsis. 
Außerdem wurde eine Koprostase festgestellt. 
 
Bei 6 adulten weiblichen Amur- (4) und Sumatratigern (2) mit Inappetenz (4), Vomitus (4), und dick-
breiigem, schleimigem Kot und gestörtem Allgemeinbefinden (1) wurde eine Dysbakterie notiert. In 
4 Kotproben ergab sich ein hochgradiger Befall mit Clostridien (1), koliformen Bakterien (3) und Pro-
teus sp. (1). Zur antibiotischen Versorgung der Patienten kamen Ampicillin, Penicillin bzw. Chlo-
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ramphenicol oder Sulfonamide zum Einsatz. Zu den unterstützenden Maßnahmen gehörte die Applika-
tion von Spasmolytika (Spasmonal®), Analgetika (Metapyrin®, Analgin®), Antazida (Simagel®). 
Außerdem wurden Multivitaminpräparate und Pepsinwein gereicht. Die Tiger wurden nach durch-




Die Seren von Tigern des Zoologischen Gartens Leipzig wurden im Institut für Virologie der Tierärzt-
lichen Hochschule Hannover und im Institut für Zoo- und Wildtierforschung in Berlin untersucht. 
52 von 36 Tigern des Zoologischen Gartens Leipzig im Zeitraum von 1976-1996 gesammelte Serum-
proben wurden auf FIV untersucht und bei 3 (8,3%) subadulten (1) und adulten (2) weiblichen Amur- 
(2) und Sumatratigern (1) Antikörper festgestellt. Im gleichen Zeitraum war der Befund bei 7 Löwen, 
3 Leoparden, einem Jaguar und einem Nebelparder positiv. Die Ergebnisse veröffentlichten bereits 
BERNHARD et al. (1997) sowie VALENTIN et al. (1997). 
Für die Dissertation von MAACK (1999) wurden u. a. von 30 Amurtigern des Leipziger Zoologischen 
Gartens 52 Serumproben aus den Jahren 1977-1995 einem Test auf CDV-nAk unterzogen. Die Ergeb-
nisse waren bei 6 (20%) infantilen (4) und adulten (2) Amurtigern positiv. Als positiv für die Anwe-
senheit von CDV-neutralisierenden Antikörpern wurden NPLA-Titer > 10 bewertet, da bei niedrigeren 
Titern unspezifisch Virus-neutralisierende Effekte auftraten (MAACK 1999). Eine durch eine einzelne 
Pipettierstufe bedingte Steigerung der Titer, wie sie bei den Proben von Amba und Tomasu auftritt, ist 
nicht relevant (mündl. Mittl. Dr. Maack am 01.03.2006). Im Rahmen der gleichen Untersuchung wur-
den bei je 3 Bären und Jaguaren sowie einem Irbis, Kleinen Panda und persischen Leoparden Antikör-
per festgestellt. 
Bis zum Zeitpunkt der Probennahme zeigte keines der Tiere auf Hundestaupe hindeutende, äußerlich 
wahrnehmbare klinische Symptome (Tabelle 36, S. 170). Lediglich der Amurtiger Sibir litt im Herbst 
1983 über 2 Wochen an einer Rhinitis mit serösem Nasenausfluss und Inappetenz. Die Therapie mit 
Penstabil® (Ampicillin) war erfolgreich. Kurz vor seinem Tod durch Urämie wurde der Verdacht auf 
eine Pneumonie ausgesprochen. In den Krankenakten wurde blutig, schleimiger Nasenausfluss und 
angestrengte Bauchatmung notiert. Auf eine virale Infektion könnten Leukopenie, Eosinopenie, 
Neutropenie, Lymphopenie bei einigen Tigern hinweisen (Tabelle 37, S. 171). Die meisten infantilen 
Tiger hatten eine vermutlich durch Eisenmangel bedingte Tendenz zur Anämie (Tabelle 38, S. 172). 
Untersuchungen aus den Jahren 1976-1995, in denen Proben von 22 Amur- und Sumatratigern des 
Leipziger Zoologischen Gartens mit dem ELISA auf FeLV getestet wurden, ergaben bei 3 (13,6%) 
adulten Sumatratigern ein positives Ergebnis. Positiv wurden auch ein persischer Leopard (1977, 
1985), ein Löwe (1982) und ein Ozelot (1994) getestet. Zur Höhe der Ak-Titer wurden keine Angaben 
gemacht. Besonders die Tiger Teluk und Banda litten auffällig häufig unter Krankheiten (Tabelle 39, 
S. 173). Banda, die 1984 zuchtunterstützende Maßnahmen erhielt, wurde erst 1986 wieder trächtig. 
Der Welpe verstarb jedoch nach 2 Tagen. Das Blutbild der positiv getesteten Tiger ist unspezifisch 
und weist nur geringgradige Veränderungen auf (Tabelle 40, S. 174). Die Retikulozyten wurden nicht 
gezählt, so dass Hypochromie und verringerte Eisenwerte eher auf eine Eisenmangelanämie schließen 
lassen. 
 
Im Untersuchungszeitraum erkrankten 32 männliche und 43 weibliche Amur- (69) und Sumatrati-
ger (6) im neonatalen (12), infantilen (34), juvenilen (16), subadulten (3) und adulten (8) Alter an ei-
ner Virusinfektion. Bei 2 Tigern gingen aus den Krankenakten keine Angaben zum Alter hervor. 
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Tabelle 41: Häufigkeit viraler Infektionskrankheiten 
Diagnose Datum Anzahl letal 
Panleukopenie (Parvovirus) 1959-1992 35 11 
Calicivirus 1963-2005 28  
Katzenschnupfen 1976-1985 8  
Rhinotracheitis (Herpesvirus) 1977, 1990 3  
Variola 1976 1  
Summe  75 11 
 
Vorwiegend in den 60er und 70er Jahren erkrankten 35 Tiger an Panleukopenie. Nachdem in den 80er 
Jahren kein Tiger erkrankt war, gab es erst 1992 die bislang letzte Infektion. Als Krankheitssymptome 
wurden gestörtes Allgemeinbefinden (23), Diarrhoe (23, davon 12x blutig), Inappetenz (13), Vomitus 
(12, davon 5x grauer Schleim und, 1x Blut, 1x gallehaltige Flüssigkeit mit wässrigem Mageninhalt), 
Tränenfluss (8), Nasenausfluss (8, davon 1x eitrig), Körpermasseverlust (4), Exsikkose (2), gespanntes 
Abdomen (2) und Konjunktivitis (1) notiert. Ein gleichzeitig unter Pneumonie leidender neonataler 
Amurtiger wies zudem Husten und eine pumpende abdominale Atmung mit nicht näher erläuterten 
Atmungsgeräuschen auf. Andere Nebenbefunde waren ein verdickter Nabel (1), Polyurie (1) und Um-
fangsvermehrung am Unterkiefer (1). Die Diagnose wurde durch 4 Blutuntersuchungen bestätigt. Das 
Ergebnis der röntgenologischen Lungenuntersuchung eines Tigers war negativ. Als bakterielle Neben-
befunde aus 9 Kotproben (6x negativ) wurden anhämolysierende koliforme Bakterien (2), Micrococ-
cus albus (1), anhämolysierende Streptokokken (1) und ein unspezifischer Keimgehalt (1) angegeben. 
Zu den parasitären Nebenbefunden aus 7 Kotproben gehörten Trichophyton sp. (2), Eier der Gattungen 
Toxocara (2) und Toxascaris (1) sowie Kokzidienoozysten (2). 4 Tiger befanden sich in Handauf-
zucht. Als klinische Nebenbefunde wurden die sog. Koliinfektion (2), Stützbeinlahmheit (1), Haut-
wunden (2), Nabelbruch (1), Hypokalzämie (1), Mykose (1) und Omphalitis (1) notiert. 1965 wurde 
eine nicht schmerzhafte, fluktuierende Umfangsvermehrung an der linken Seitenbrust eines Tigers 
punktiert und ca. ¼ Liter geruchloses, muköses, mit Blut vermischtes Sekret entleert. Therapeutisch 
wurden die Antibiotika Streptomycin, Neomycin, Oxytetracyclin, Polymyxin B und Nitrofurantoin 
sowie Penicillin-Streptomycin-Sulfonamid-Kombinationspräparate eingesetzt. Außerdem erhielten die 
Tiger Feliserin®, ein stabilisiertes Serum vom Pferd mit neutralisierenden Antikörpern gegen die Pan-
leukopenie oder „Löwenserum“, ein hausspezifisches Hyperimmunserum. Symptomatische Maßnah-
men bestanden in der Gabe von Vitamin A, Elektrolytlösungen subkutan, Spasmolytika (Spasmo-
nal®), Glukokortikoiden (Prednison, Prednisolon), Analgetika (Analgin®), Antihistaminika (AH3®) 
und Adsorbentien (Aktivkohle) sowie Multivitaminpräparaten. Die Krankheitsdauer betrug im Durch-
schnitt 31 (2-122) Tage. Für 11 Tiger endete die Krankheit letal. Sie waren bis zum Beginn der 
Krankheit nicht vollständig immunisiert, sondern lediglich 0-3mal mit den Impfstoffen Felisan®, Feli-
dovac® L bzw. Felidovac® PRC geimpft worden. Hauptbefund der pathologischen Untersuchung war 
bei allen Tigern eine fibrinöse (pseudomembranöse) Enteritis. Bei einem Tiger war eine sekundäre 
Koliinfektion entstanden. Weitere Nebenbefunde waren sog. Koliinfektion (1), geringgradige intersti-
tielle Nephritis (1), Pneumonie (1) und Periostitis chronica des Femur (1). Mikrobiologische Untersu-
chungen (6, 3x negativ) isolierten zudem E. coli (2), unspezifischen Keimgehalt (1), Mikrokokken (1) 
und α-hämolysierende Streptokokken (1). Im Magen eines Tigers wurden Askariden nachgewiesen. 
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In 28 Fällen bestand der Verdacht, oder die Symptome (Rötungen und Erosionen an Zungenrand, 
Zungenspitze und Mundschleimhaut, eitriger, schleimiger Tränenfluss und starkes Speicheln (BEH-
LERT 1995) sprechen aus heutiger Sicht dafür, dass es sich um eine Infektion mit Caliciviren gehan-
delt haben könnte. 2005 erkrankten gleichzeitig, vermutlich durch die tägliche Spielstunde der Tiger- 
mit dem Löwenjungen, auch alle Löwen des Zoologischen Gartens. Eine Entzündung bzw. Erosion 
der Zungenränder wurde in 19 (Abbildung yy, S. yy), eine Rötung der Zunge oder rote Flecken bei 
gleichzeitiger infektiöser Laryngitis wurden in je 3 Fällen festgestellt. Weitere Symptome waren Kon-
junktivitis (25, davon 9x eitrig), gestörtes Allgemeinbefinden (9), Nasenausfluss (2), Inappetenz (2), 
Tränenfluss mit Verklebungen (2). Bei 3 Tigern mit Lahmheit (2) bzw. Schmerzen (1) wurde im Ne-
benbefund eine Osteopathie notiert. Bei einem anderen Tiger, der gleichzeitig unter Diarrhoe litt wur-
den in einer Kotprobe Cl. perfringens und E. coli ermittelt. 
Zu den eingesetzten Chemotherapeutika gehörten β-Lactam-Antibiotika (Ampicillin, Benzylpenicil-
lin), der Gyrasehemmer Enrofloxacin, Oxytetracyclin, Sulfonamide und Penicillin-Streptomycin-
Sulfonamid-Kombinationspräparate. Außerdem erhielten die Tiger Glukokortikoide (Prednisolon), 
Analgetika (Analgin®), Antitussiva (Bromhexin) und Analeptika (Pentetrazol®). Flankierend kamen 
Vitamine, Kamillentee, Elektrolytlösungen sowie unspezifische Reiztherapie (Abijon®) zum Einsatz. 
In 3 Fällen gingen aus den Krankenblättern keine Angaben zur Therapie hervor. 
Die Tiger befanden sich durchschnittlich 12 (1-35) Tage in Behandlung. Ein Tier wurde von Hand 
aufgezogen. 
 
In 8 Krankeneinträgen wurde Katzenschnupfen notiert. Als Krankheitssymptome wurde Nasenausfluss 
(7, davon 2x serös, 1x eitrig), gestörtes Allgemeinbefinden (3), Inappetenz (3), Husten (1), struppiges 
Fell (1) und Tränenfluss (1) angegeben. Bei einem juvenilen Tiger wurden durch Blutuntersuchung 
Lymphozytose, stressbedingte Hyperglykämie (Blutabnahme im Zwangskäfig) und Erhöhung des 
Serum-Eisenspiegels ermittelt. Therapeutisch wurden β-Lactamantibiotika (Ampicillin, Benzylpenicil-
lin), Tetracycline (Oxytetracyclin), Fenicole (Chloramphenicol), Sulfonamide (Sulfamerazin) oder 
Penicillin-Streptomycin-Sulfonamid-Kombinationspräparate eingesetzt. Weiterhin erhielten die Tiger 
Prednisolon und unspezifische medikamentöse Reiztherapie (Abijon®). Außerdem erhielt ein Teil der 
Patienten zur Analgesie nichtsteroidale Antiphlogistika (Azetylsalicylsäure). Die Krankheitsdauer 
betrug durchschnittlich 22 (4-62) Tage. 
 
Die Rhinotracheitis/Katzeninfluenza von 3 Tigern äußerte sich in gestörtem Allgemeinbefinden (3), 
blutig-serösem Nasenausfluss (2), Rhinitis (2), Inappetenz (1), angestrengter, pumpender Atmung (1), 
expiratorischer Dyspnoe (1) und Konjunktivitis (1). Sie wurden antibiotisch mit Ampicillin, Chlo-
ramphenicol oder dem Sulfonamid Sulfadimidin therapiert und erhielten außerdem Antitussiva 
(Bromhexin). Flankierend wurde mit dem Einsatz von Glukokortikoiden (Prednisolon) und Vitaminen 
(E, AD3EC) gearbeitet. Die Entlassung der Tiger erfolgte nach durchschnittlich 21 (7-36) Tagen. 
 
Pockenartige Läsionen auf der Zunge eines neonatalen Amurtigers mit gestörtem Allgemeinbefinden 
und Inappetenz wurden ätiologisch Variola zugeordnet. Ihm wurden systemisch Sulfastrepdipen® 
subkutan und lokal Kristallviolettlösung appliziert. Der Tiger wurde nach 14 Tagen entlassen. 
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4.3.3 Mykotische Infektionskrankheiten 
 
In 27 Krankenakten wurde 1959-1975 bei infantilen (26) und juvenilen (1) männlichen (15) und weib-
lichen (12) Amurtigern eine durch Microsporum canis verursachte Mykose notiert. Bei allen Tieren 
wurden z. T. bis handtellergroße haarlose Stellen an Pfoten und Unterbauch (3), Augen und Beinen 
(3), Kopf (2), Nabel (1) oder Schwanz (2) beobachtet. Die Diagnose wurde durch 13 mykologische 
Untersuchungen bestätigt. Die Therapie bestand in der Gabe von Antimykotika (Bromsalicylisopropy-
lamid, Griseofulvin). Lokal wurden Chloraminlösung (7%), Ether oder Jodtinktur appliziert. Flankie-
rend erhielten die Tiger Vitamine (D2, E, AD3EC). Die Krankheit dauerte durchschnittlich 61 (24-251) 
Tage. Gleichzeitig erhielten 7 Tiger mit gehemmtem Streckwachstum (4), „Pummelwuchs“ (4) und 
zunehmender „Dackelbeinigkeit“ (2) mit Vitamin D2 eine Rachitismetaphylaxe. In reiner Handauf-




Zu beachten ist, dass alle ätiologisch auf eine bestimmte Bakterien- oder Virenspezies zurückzufüh-




Unter Krankheiten des Respirationstrakts litten je 25 männliche und weibliche Amur- (47) und Sumat-
ratiger (3) im neonatalen (30), infantilen (6), juvenilen (4), subadulten (1) und adulten (7) Alter. Bei 
2 Tigern konnte das Alter nicht ermittelt werden. 
 
Tabelle 42: Häufigkeit der Krankheiten des Respirationstrakts 
Diagnose Datum Anzahl letal 
Rhinitis 1980, 1983 2  
Sinusitis 1979 1  
Katarrh der oberen Luftwege 1970-1988 8  
Laryngotracheitis 1968 1  
Tracheitis 1967 2  
Erstickungsanfall 1987 1  
Bronchopneumonie 1966-1977 5 1 
Pneumonie 1957-2003 25 25 
Lungenemphysem 1984 1  
pulmonale Unreife 2003-2004 4 4 
Summe  50 30 
 
Eine Rhinitis wurde bei 2 Tigern mit Nasenausfluss (2), Inappetenz (2) und gestörtem Allgemeinbe-
finden (1) diagnostiziert. Therapeutisch erhielten sie Ampicillin. Die Krankheit dauerte bei beiden 
Tigern 14 bzw. 31 Tage. 
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Bei einem adulten Tiger mit unregelmäßigem mukösem bis blutigem Nasenausfluss wurde eine Sinu-
sitis diagnostiziert. Er wurde mit Oxytetracyclin und Vitamin B-Komplex® behandelt und nach 
7 Tagen geheilt entlassen. 
 
In den Krankenblättern von 8 Tigern mit Katarrh der oberen Luftwege wurden Nasenausfluss (3, da-
von 2x serös, 1x seromukös), bronchiale Atmungsgeräusche (2), Körpermasseverlust (2), Inappetenz 
(2), gestörtes Allgemeinbefinden (2), röchelnde Atmung (1), umfangsvermehrte Halslymphknoten (1) 
sowie blasse Schleimhäute (1), Tränenfluss (1) und verwaschene Konjunktiven (1) notiert. Die Thera-
pie umfasste die Gabe von Oxytetracyclin oder Sulfastrepdipen®. Einige Patienten erhielten zudem 
Analgetika und Prednisolon. Als flankierende Maßnahmen wurden Multivitaminpräparate, Elektrolyte 
und Glukose appliziert. Die Krankheit dauerte 25 (1-72) Tage. Zum Zeitpunkt der Krankheit befanden 
sich 2 Tiger in Handaufzucht. 
Ein infantiler Tiger mit durch Laryngotracheitis verursachten Rötungen auf der Zunge verblieb über 
14 Tage unter Beobachtung. 
Bei 2 Tigern mit Tracheitis traten Nasenausfluss und Inappetenz auf. Sie wurden ohne Behandlung 
nach 12 Tagen entlassen. 
 
1987 schäumte ein infantiler Tiger plötzlich aus den Nasenlöchern, nachdem er eine Stunde zuvor mit 
Felidovac® L gegen Staupe geimpft worden war. Eine Allergie wurde ausgeschlossen. Zuletzt war das 
Tier bei gierigem Fressen beobachtet worden, so dass der Verdacht eines vor dem Mageneingang lie-
genden Fleischbrockens ausgesprochen wurde. Nach 10 Minuten war das Befinden des Tigers wieder 
ungestört; er blieb noch 3 Tage unter Beobachtung. 
 
Als Krankheitssymptome wurden bei 5 Bronchopneumonien gestörtes Allgemeinbefinden (3), muko-
purulenter Nasenausfluss (2), Inappetenz (2), Tränenfluss (1), Nickhautvorfall (1), bronchiale At-
mungsgeräusche (3), Tachypnoe (2), erhöhte Körpertemperatur (2) Körpermasseverlust (1), Husten 
(1), Niesen (1) notiert. 2 Tiger entwickelten im Verlauf der Krankheit eine Enteritis und setzten dünn-
breiigen, blutigen Kot ab. Sie wurden mit Antibiotika (Oxytetracyclin, Chloramphenicol) oder Sulfo-
namiden therapiert und erhielten unterstützend Glukokortikoide (Prednisolon), unspezifische Reizkör-
pertherapie (Abijon®) und Vitamine (Ursovit®). Die Krankheit dauerte durchschnittlich 81 (8-308) 
Tage. Die Blutanalyse eines aus Kaliningrad importierten Tigers erbrachte eine Tendenz zu Anämie 
und Leuko- bzw. Lymphopenie. Kreatinin und LDH waren leicht erhöht, Eisen leicht erniedrigt. Nach 
dem Tod des Tieres wurden pathologisch-anatomisch neben katarrhalischer Bronchopneumonie als 
Nebenbefunde eine Tubulonephrose, chronische Gastritis und Hyperthyreose festgestellt und im Darm 
geringgradig Kokzidien nachgewiesen. 
 
An Pneumonie erkrankten 25 überwiegend neonatale Tiger. In den Krankenakten wurden gestörtes 
Allgemeinbefinden (6), Nasenausfluss (4), Inappetenz (3), angestrengte Atmung (2), Exsikkose (3), 
Körpermasseverlust (2), Konjunktivitis (1), Schnupfen (1), Anorexie (1), Opisthotonus (1), Dyspnoe 
(1), abdominale Atmung (1) und Tachypnoe (1) notiert. Bei einem Tiger wurde röntgenologisch ein 
starker Pleuraerguss ermittelt, dessen Punktat aus einer gelben, trüben, bakterienfreien Flüssigkeit 
bestand. Eine Ultraschall- und MRT-Untersuchung verliefen negativ. 3 Kotuntersuchungen (2 negativ) 
ergaben als bakteriellen Nebenbefund geringgradig koliforme Bakterien (1), mittelgradig Diplokokken 
(1) und geringgradig koryneforme Bakterien (1). In Handaufzucht befanden sich 4 Tiger. Alle Tiger 
verstarben nach durchschnittlich 5 (1-37) Tagen. Pathologisch-anatomisch wurde die Pneumonie in je 
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einem Fall als fibrinös bzw. kavernös näher spezifiziert. Bei 4 Tigern war auch die Pleura entzündlich 
verändert. In 14 Fällen handelte es sich um eine durch Aspiration von Fruchtwasser bzw. Mekonium 
verursachte Aspirationspneumonie. 3 in Handaufzucht befindliche Tiger hatten Milch aspiriert. Bei 
einem der Tiere, bei dem aus einer Aspirationspneumonie eine Pleuropneumonie entstanden war, ent-
wickelte sich aus der nekrotisierenden Pleuritis eine eitrige Osteomyelitis und Perichondritis im Be-
reich des Brustbeins. Als pathologisch-anatomische Nebenbefunde wurden Hydrocephalus inter-
nus (4), hochgradige Blutstauung in Leber und Milz (2), Hämatome in der Schädelkapsel (2), Kache-
xie (2), Brachygnathia superior (2), chronische interstitielle Nephritis (1), Tubulonephrose (1) sowie 
Myokarditis (1) und Katarakt (1) genannt. 
Bei einer adulten Tigerin mit angestrengter Atmung und herabgesetzter Futteraufnahme wurde ein 
chronisches Lungenemphysem diagnostiziert. Sie erhielt Aminophyllin® und Prednisolon und wurde 
nach 10 Tagen aus der Behandlung entlassen. 
 
Bei 4 neonatalen Tigern mit vollständig belüfteter Lunge wurde pathologisch-anatomisch pulmonale 
Unreife diagnostiziert. Im Nebenbefund wurden ein vollständiges Verwachsen von Ober- und Unter-




Tabelle 43: Häufigkeit der Krankheiten des Gastrointestinaltrakts 
Diagnose Datum Anzahl letal 
Zähne 1970-1988 5  
Gastritis 1968-1978 2 1 
„Tigerkrankheit“ 1960-1993 54 9 
Magenruptur 1979 1 1 
Enteritis 1959-2001 18  
Obstipation 1976-1993 2 1 
Summe  82 12 
 
Entzündungen des Zahnfleischs mit Fistelung und operativer Extraktion des linken (1) oder rechten (5) 
Caninus wurden bei juvenilen (4), adulten (1), weiblichen (3) und männlichen (3) Amur- (5) und Su-
matratigern (1) notiert. Bei einem aus Kaliningrad importierten Amurtiger aus dem Jahre 1977 konnte 
das Alter nicht ermittelt werden. Das Empyem einer Zahnwurzel bewirkte eine hühnereigroße Schwel-
lung am Oberkiefer eines infantilen weiblichen Amurtigers. In einem anderen Fall tränte das Auge der 
betroffenen Seite eitrig. Zur antibiotischen Versorgung der Patienten kamen systemisch Ampicillin, 
Oxytetracyclin oder Penicillin-Streptomycin-Sulfonamid-Kombinationspräparate zum Einsatz. Lokal 
wurden Jodlösung, Eisenchloridlösung sowie Sulfamerazid enthaltendes Puder appliziert. 
 
Ein adulter männlicher Amurtiger zeigte 1968 ein halbes Jahr bei ungestörtem Allgemeinbefinden und 
Appetit Vomitus, nachdem eine neue Tigerin in den Zoo eingeführt worden war. Er erhielt über ein 
halbes Jahr Sulfonamide, Prednison, Vitamin B-Komplex® und Traubenzucker. 10 Jahre später er-
krankte derselbe Tiger im Alter von 19 Jahren. Als Symptome wurden mäßiger Appetit, schlechter 
Ernährungszustand sowie gestörtes Allgemeinbefinden notiert. Die Blutanalyse ergab eine Leukozyto-
se, einen erniedrigten Eisen- sowie einen erhöhten Kreatininspiegel (256 µmol/l). Er wurde nach 
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2 Monaten wegen Kreislaufschwäche euthanasiert. Die Pathologie ergab eine Gastritis ulcerosa, ver-
narbte Magengeschwüre und eine chronische interstitielle Nephritis. Organproben des Magens wurden 
nicht aufbewahrt, so dass eine immunhistologische Untersuchung auf Helicobacter sp. ausblieb. 
 
In 54 Fällen (Rezidive eingeschlossen) wurde die „Tigerkrankheit“ bei 11 weiblichen und 
11 männlichen Amur- (20) und Sumatratigern (2) diagnostiziert. An dieser Stelle wurden aufgrund der 
Ähnlichkeit der Symptome (Vomitus bzw. Kot mit unverdauten Fleischstücken) auch die Diagnosen 
„Pluriglanduläre Insuffizienz der innersekretorischen Drüsen“ und „Nebenniereninsuffizienz“ aus den 
Jahren 1963 und 1964 einbezogen. 
Erstmals trat die „Tigerkrankheit“ 1960 im Zoologischen Garten Leipzig auf (nachstehende Abbil-
dung 7). Eine besonders hohe Zahl an Erkrankungen wurde in den 70er und 80er Jahren festgestellt. 
Spitzenwerte wurden 1975 mit 10 und 1976 mit 8 Krankheitsfällen erreicht. Letztmalig wurde sie 
1993 bei einer Tigerin diagnostiziert, deren Befinden sich nach Gabe des Gyrasehemmers Ciprofloxa-
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Abbildung 7: Absolute Häufigkeit der Diagnose „Tigerkrankheit“ (n=54) bei Tigern des 
Leipziger Zoologischen Gartens im Untersuchungszeitraum 1950-2004 
 
Die „Tigerkrankheit“ trat ausschließlich im Alter von 2-13 Jahren auf (nachstehende Abbildung 8). 
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Abbildung 8: Absolute und relative Altersverteilung von Tigern des Leipziger Zoologi-
schen Gartens mit „Tigerkrankheit“ (n=54) im Untersuchungszeitraum 1950-
2004 
 
Aus nachstehender Abbildung 9 ist zu ersehen, dass die „Tigerkrankheit“ besonders oft in den Mona-




















































Abbildung 9: Jahreszeitliche Verteilung der Diagnose „Tigerkrankheit“ bei Tigern des 
Leipziger Zoologischen Gartens im Untersuchungszeitraum 1950-2004 
 
19 Tiger zeigten ein gestörtes Allgemeinbefinden. Bei 48 Tigern wurde Vomitus (3x schleimig, 9x 
unverdautes Futter) notiert. Unverdauter Kot wurde in 23 Fällen abgesetzt. Unter Diarrhoe litten 
3 Tiger, und ein Tiger hatte keinen Kotabsatz. Eine Veränderung des Ernährungszustands wurde bei 
14 Tigern festgestellt (3x mäßig, 11x schlecht). Oft führte die Krankheit zur Kachexie (Abbildungen 
10 und 11, S. 181 und S. 182). Außerdem wurden Inappetenz (8), Heißhunger (1), wechselnder Appe-
tit (1), Krämpfe (2) sowie Kreislaufniederbruch (1) angegeben. Eine Tigerin erlitt gleichzeitig einen 
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Abort. Das bakteriologische Ergebnis des Fetus war negativ. Als klinische Nebenbefunde wurden 
Nephritis (2), Alopezie bzw. haarlose Stellen (3) und eine Bissverletzung genannt. Einem Tiger, dem 
beim Umsetzen in einen anderen Käfig ein Eckzahn abgebrochen war, wurde die Zahnwurzel operativ 
entfernt. In 26 Blutanalysen wurden erhöhte Nierenwerte (9, davon 4x mit gleichzeitig erhöhten Le-
berenzymwerten), Leukozytose (4, 1x mit Linksverschiebung (1), Anämie (2), Eisenverluste (1) und 
Azidose (1) ermittelt. Zu 8 Untersuchungen aus den Jahren 1971 und 1972 fehlten Unterlagen. Zwei 
elektrokardiographische Untersuchungen zeigten Extrasystolen bei einem Tiger. In 55 Kotproben (4x 
negativ) wurden koliforme Bakterien (25), E. coli (7) sowie Clostridien (10) ermittelt. Weitere bakte-
riologische Nebenbefunde lauteten Streptokokken (2), Pseudomonas sp. (2), Sporenbildner (2), kory-
neforme Bakterien (1), unspezifischer Keimgehalt (7) und Proteus sp. (1). Von 30 Untersuchungen 
wies eine Kotprobe Eier der Gattung Toxascaris auf. 
Die Krankheitsdauer betrug durchschnittlich 76 (5-343) Tage. Bei subadulten Tigern dauerte eine 
Krankheitsphase durchschnittlich länger (118 Tage) als bei adulten Tigern (71 Tage). Bei 13 Tigern 
traten insgesamt 31 Rezidive (7x1, 1x2, 2x3, 4x4) auf. Der Abstand zwischen zwei Krankheitsphasen 
betrug 33 Tage bis hin zu 6½ Jahren. 12 Tiger konnten geheilt entlassen werden. Sie hatten entweder 
Penicillin oder Ampicillin über 21 Tage erhalten. Der Zeitpunkt des Therapiebeginns war für den Er-
folg nicht ausschlaggebend. Flankierend erhielten die Tiger Spasmolytika (Spasmonal®), Glukokorti-
koide (Prednisolon), Antazida (Simagel®) und Vitamin B-Komplex®. Außerdem wurde Kaninchen-
diät gehalten. 
In 9 Fällen endete die Krankheit letal, zum letzten Mal 1982. 4 Tiger wurden euthanasiert. Die Obduk-
tionen ergaben im Hauptbefund eine Gastritis (5, 2x ulzerierend, 1x chronisch kalzifizierend, 1x chro-
nisch atrophisch oder pluriglanduläre Insuffizienz der innersekretorischen Drüsen (1). Von allen obdu-
zierten Tigern waren lediglich von 2 Tigern Organproben des Magens erhalten. Eine immunhistologi-
sche Untersuchung erbrachte keinen Nachweis von Helicobacter sp. 
Als Nebenbefund wurde bei 2 Tigern eine chronische interstitielle Nephritis genannt. Außerdem lagen 
diphtheroide Duodenitis (1), Leberzelldegeneration (1), Pharyngitis (1) sowie Sertolizelltumor (1) vor. 
Bei einem Tiger wurden lediglich eine mäßige Sternzellenhämosiderose und fehlende Spermiogenese 
vermerkt. 
 
Im Jahre 1979 erlitt ein handaufgezogener neonataler männlicher Amurtiger eine Magenruptur. Die 
klinischen Symptome äußerten sich in gestörtem Allgemeinbefinden, fehlendem Kotabsatz und einem 
gespannten Abdomen. Aus dem Nabel entleerte sich ein wässrig-bräunliches Sekret. Der Tiger litt 
gleichzeitig unter einer Omphalitis. Er verstarb nach 6 Tagen. Die pathologisch-anatomische Diagnose 
ergab eine Magenruptur mit konsekutiver Peritonitis. Bakteriologisch wurden in Leber, Niere und 
Darm koliforme Bakterien nachgewiesen. 
 
1959-2001 wurde in 18 Fällen eine Enteritis diagnostiziert. Es handelte sich bei den betroffenen Tie-
ren um 5 männliche und 13 weibliche Amur- (17) und Sumatratiger (1) im neonatalen (1), infanti-
len (7), juvenilen (3), subadulten (1) und adulten (6) Alter. Das häufigste Symptom war Diarrhoe (15, 
davon 4x blutig). Weiterhin wurden Inappetenz (5), gestörtes Allgemeinbefinden (2), Vomitus (2), 
gespanntes Abdomen (1) bzw. gespannter Enddarm (1) und Aggressivität (1) vermerkt. Osteopathie 
(1), Hautwunde (1) und Strabismus (2) zählten zu den Nebendiagnosen. In 2 bakteriologischen 
(1x negativ) wurde ein unspezifischer Keimgehalt, und in 4 parasitologischen Kotuntersuchungen 
(2x negativ) wurden vereinzelt Kokzidienoozysten ermittelt. Zur Therapie wurden Penicillin, Ampicil-
lin, Oxytetracyclin, Chloramphenicol oder Sulfonamide eingesetzt. Einigen Tigern wurde zu Beginn 
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der Erkrankung eine mehrtägige Wasserdiät verordnet. Außerdem erhielten sie Elektrolyte subkutan, 
Spasmolytika (Spasmonal®), Glukokortikoide (Prednisolon) und Analgetika (Analgin®). Unterstüt-
zend wurden Vitaminpräparate (Ursovit®) gereicht. 
Die Behandlungsdauer betrug durchschnittlich 26 (1-91) Tage. 2 Tiger befanden sich in Handaufzucht. 
 
Die im Jahre 1993 diagnostizierte Obstipation eines juvenilen männlichen Amurtigers mit gutem Ap-
petit äußerte sich in über 4 Tage sistierendem Kotabsatz. Er wurde mit dem Spasmolytikum Spasmo-
nal® therapiert und nach 5 Tagen geheilt entlassen. 
Ein infantiler weiblicher Tiger, der nach Wespenstichen somnolent aufgefunden worden war, zeigte 
leichten Tremor sowie eine Schwellung der Zunge. Der Appetit des Tieres nahm nach diesem Ereignis 
zu. Nach vorübergehender Besserung brachen die Schnurrhaare ab, und das Allgemeinbefinden ver-
schlechterte sich bis zur Apathie. Das Tier zeigte Inappetenz und litt unter Krämpfen. Die Bauchdecke 
war gespannt und druckempfindlich. Es verstarb nach 10 Tagen; die Obduktion ergab als Hauptbefund 
eine Koprostase. Als Nebenbefund wurden im Darm des Tieres geringgradig Kokzidienoozysten und 




Krankheiten der Leber wurden bei einem männlichen und 5 weiblichen neonatalen (1), infantilen (3) 
und juvenilen (2) Amurtigern (6) notiert. 
 
Tabelle 44: Häufigkeit der Krankheiten der Leber 
Diagnose Datum Anzahl letal 
toxische Leberdystrophie 1969 3 1 
Leberzelldegeneration bzw. -verfettung 1971, 1977 2 2 
Leberzirrhose 1971 1 1 
Summe  6 4 
 
Die Diagnose toxische Leberdystrophie konnte bei 3 juvenilen Geschwistertigern erst retrospektiv 
nach dem Tod eines Tigers anhand von Obduktionsbefunden gestellt werden. Als klinische Symptome 
wurden bei den 2 überlebenden Tigern gestörtes Allgemeinbefinden (2), gespanntes Abdomen (1), 
Diarrhoe (1), unkoordinierte Bewegungen (1), Schaum vor der Schnauze (1) bzw. schleimig-
wässeriger Ausfluss aus Nase und Maul (1) angegeben. Das 3. Geschwistertier hatte neben gestörtem 
Allgemeinbefinden und Körpermasseverlust zunächst graufarbene Diarrhoe, dann Kotabsatzbe-
schwerden, krampfartige Muskelzuckungen sowie Opisthotonus und eine erhöhte Herzfrequenz ge-
zeigt. Nach 9 Tagen lag es auf der Seite fest und verstarb während eines Krampfanfalls. Die Obdukti-
on ergab eine toxische Leberdystrophie in Verbindung mit einer akuten, teils hyalinscholligen Dege-
neration der Skelettmuskulatur. Ätiologisch wurden Vitamin E-Mangel oder eine Verwertungsstörung 
aber auch die Aufnahme peroxydreicher Futtermittel in Betracht gezogen. Das Befinden der beiden 
anderen Tiger besserte sich umgehend unter Therapie mit Vitamin E und Aminosäuren (Methionin). 
Zusätzlich erhielten sie Oxytetracyclin und Prednisolon. Außerdem mussten sie 3 Tage fasten und 
erhielten Wasser ad libitum. Sie wurden nach 48 Tagen entlassen. 
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Eine Leberzelldegeneration bzw. -verfettung wurde erst pathologisch-anatomisch bei je einem neona-
talen und juvenilen Tiger diagnostiziert. Der in Handaufzucht befindliche juvenile Tiger war, nachdem 
eine Katarakt und epileptiforme Anfälle aufgetreten waren, euthanasiert worden. 
Bei einem juvenilen Tiger mit stark gestörtem Allgemeinbefinden, beidseitigem Nickhautvorfall, I-
nappetenz, Polydipsie, Hämaturie, Ödemen am Kopf sowie Dyspnoe wurden 1971 klinisch chronische 
Nephritis und Pneumonie diagnostiziert. Trotz Behandlung mit Breitbandantibiotika (u. a. Penicillin) 
verstarb er nach 38 Tagen. Die Obduktion ergab eine Leberzirrhose, chronische interstitielle Nephritis 
und „Herzschaden“ (hellgraubräunliches, mürbes Myokard). Als Nebenbefunde wurden Lungenödem 
und Aszites notiert. In Leber, Milz, Nieren und Lungen wurden zudem ein hochgradiger Befall E. coli 
und im Magen-Darm-Kanal geringgradig Toxocara sp. ermittelt. 
 
4.4.4 Herz- und Kreislaufsystem 
 
Tabelle 45: Häufigkeit der Krankheiten des Herz- und Kreislaufsystems 
Diagnose Datum Anzahl letal 
Kreislaufschwäche 1971-1975 3  
Herzmuskelnekrosen 1975 1 1 
Hämangiosarkom 1991 1 1 
Summe  5 2 
 
1971-1975 erlitten 3 männliche juvenile (1) und adulte (2) Amurtiger eine Kreislaufschwäche. Der 
Kollaps des juvenilen Tigers wurde auf hohe Außentemperaturen zurückgeführt. Bei einem adulten 
Tiger wurde gleichzeitig eine Nephritis diagnostiziert. Klinische Symptome äußerten sich in gestörtem 
Allgemeinbefinden (2), blutigem Vomitus (1), Dyspnoe (1), epileptiformen Krämpfen (1) und Bewe-
gungsstörungen (1). Durch ein abgenommenes EKG bestand der Verdacht auf einen Myokardschaden 
im oberen Vorkammer- bzw. Hauptkammerbereich. Zum Ergebnis einer Blutuntersuchung wurden in 
den Krankenunterlagen keine Angaben gemacht. Die Therapie umfasste die Gabe von Analeptika 
(Pentetrazol®), Glykosiden (Digitoxin, Digoxin, Digitalis) und Anabolika (Turinabol®). Außerdem 
erhielten sie Ampicillin oder Penicillin-Streptomycin-Sulfonamid-Kombinationspräparate sowie An-
tirheumatika/Antiphlogistika-Kombinationen (Wofapyrin®). Die Krankheitsdauer betrug im Durch-
schnitt 33 (4-51) Tage. 
Bei einer infantilen Sumatratigerin mit gestörtem Allgemeinbefinden, Inappetenz, Körpermassever-
lust, Schmerzäußerung sowie Festliegen wurden erst durch die Sektion umfangreiche Herzmuskel-
nekrosen festgestellt. Zwei Blutbilder hatten keine Abweichung von der Norm erbracht. Eine im Rah-
men der Sektion durchgeführte mikrobiologische sowie eine parasitologische Untersuchung verliefen 
negativ. Als pathologisch-anatomischer Nebenbefund wurde eine chronische Enteritis notiert. 
Ein ca. 10 Jahre alter Amurtiger zeigte ein bis zu Somnolenz und Apathie reichendes gestörtes Allge-
meinbefinden, häufige Rückenlage, Inappetenz und Abmagerung bis zur Kachexie, starke Dyspnoe, 
Obstipation, Meteorismus, Proteinurie, Hämoglobinurie, Mydriasis, Nasenbluten sowie ständiges Le-
cken. Hämatologisch wurden Linksverschiebung, unreife Erythrozyten sowie starke Reizung des mye-
loischen und erythropoetischen Systems festgestellt. 2 Kotuntersuchungen ergaben E. coli, Strepto-
kokken und koliforme Bakterien. Eine virologische und eine parasitologische Untersuchung waren 
negativ. Nach 22 Tagen wurde der Tiger euthanasiert. Erst postmortal wurde ein in Lunge, Leber, 
Milz, Nieren, Magen und Darm metastasierendes Hämangiosarkom diagnostiziert. 
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Einer adulten Amurtigerin wurde 1979 metaphylaktisch über 10 Tage für ihre Jungen mit anämischen 




Bei 13 männlichen und 19 weiblichen Amur- (23), Sumatra- (6) sowie einem Bengaltiger und 
2 Bengal-Sumatratiger-Mischlingen im neonatalen (2), infantilen (5), juvenilen (2), subadulten (3) und 
adulten (20) Alter wurden Krankheiten des Harnapparats notiert. 
 
Tabelle 46: Häufigkeit der Krankheiten des Harnapparats 
Diagnose Datum Anzahl letal 
Nephritis 1958-2002 31 17 
Urämie 1999 1  
Summe  32 17 
 
In 31 Krankenakten überwiegend adulter Tiger wurde eine Nephritis diagnostiziert. Bei 20 Tieren ging 
die Krankheit mit gestörtem Allgemeinbefinden einher. Weitere Symptome waren Inappetenz (15), 
Polydipsie (8), Vomitus (5), Kyphosehaltung (4), Polyurie (3), angestrengte abdominale Atmung (2), 
Körpermasseverlust (2), gespannter Leib (1), Hämaturie (2), Krämpfe (2), Anorexie (1), Diarrhoe (2) 
sowie abnormer Appetit in Form von Sand fressen (1). In 3 Harnuntersuchungen (1x negativ) wurde 
Hämglobinurie (2) festgestellt. Außerdem wurden 20 Blutuntersuchungen durchgeführt, in denen 
Lymphopenie (5), Erhöhung von Kreatinin (10) und Harnstoff (6) und Erniedrigung des BEJ (2) fest-
gestellt wurden. Bei einem Tiger wurde in 3 Blutanalysen Leukopenie, Erythropenie, eine Erhöhung 
von Leberenzymen (ALAT, α-Amylase, ASAT), Muskelenzymen (Kreatinkinase), Glukose, Harn-
stoff, Kreatinin, Cholesterin, anorganischem Phosphat, Cholesterol und Bilirubin sowie eine Erniedri-
gung der Werte von Hämoglobin, Chlorid, Magnesium und Triglyzeriden ermittelt. In 7 Fällen vor 
Dezember 1976 wurde lediglich das Entnahmedatum der Proben in den sog. Blutbüchern des Leipzi-
ger Zoologischen Gartens notiert. Zu den Ergebnissen oder dem Verbleib der Befundblätter wurden in 
den Krankenblättern keine Angaben gemacht. Als klinische Nebenbefunde wurden Hypothyreose (2), 
Rhinitis (1), Osteopathie (1) und Lahmheit infolge eingewachsener Krallen (1) notiert. Bei einem un-
ter Myasis leidenden Tiger befanden sich Maden an mehreren Stellen auf der Haut des Schwanzes, die 
sich komplett ablösen ließ. Als Nebenbefunde wurden weiterhin in 4 Kotproben (1x negativ) anhämo-
lysierende koliforme Bakterien, E. coli, anhämolysierende Streptokokken sowie Mikrokokken und in 
3 Kotuntersuchungen (2x negativ) Bandwurmglieder ermittelt. Therapeutisch hat sich bei den Tigern 
des Untersuchungsguts besonders in den letzten Jahren eine Therapie mit den Gyrasehemmern En-
rofloxacin und Marbofloxacin in den von den Herstellern angegebenen Dosierungen bewährt. Zusätz-
lich werden einmalig 2 ml/Kg KM Glukose und Natriumbicarbonat im Verhältnis 1:1 sowie Elektroly-
te und Aminosäuren subkutan infundiert. Weiterhin wurden Urologika (Nifurantin®), Glukokortikoide 
(Prednisolon), Analgetika (Analgin®), Analeptika (Pentetrazol®, Coffeinum purum®) und Spasmoly-
tika (Spasmonal®) gereicht. Andere erhielten sog. Blasentee anstelle von Wasser und Bärentrauben-
blätterauszug. Flankierend kamen Vitamine (Ursovit®) zum Einsatz. Außerdem wurden rohe Eier, 
Hefe und Leber zugefüttert. Ein Tier befand sich in Handaufzucht. Die Krankheitsdauer betrug durch-
schnittlich 31 (1-257) Tage. 
Für 17 überwiegend adulte und über 10 Jahre alte Tiger endete die Krankheit letal. 6 Tiger wurden 
euthanasiert. Die pathologische Untersuchung zeigte als Hauptbefund chronisch interstitielle Nephri-
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tis (9), Pyelonephritis (2), beidseits Schrumpfnieren (1) oder Nephrose (5). Bei 3 Tigern hatte sich in 
der Folge eine Urämie entwickelt. Ein weiblicher Amurtiger hatte gleichzeitig eine chronische Zysti-
tis. Zu den Nebenbefunden gehörten Gastroenteritis (1), Endometritis (1), subakute ulzerative Derma-
titis (1), Fibrosarkom (1), Spindelzellsarkom (1), komplexes Mammakarzinom (1) sowie Hydrocepha-
lus internus (1), Hypothyreose (2), Pneumonie (1) und nekrotisierende Hepatitis (1), Herzmuskelfibro-
se (1), Osteopathie (1) sowie Exostosen an der Wirbelsäule (1). Bei einer Bengaltigerin wurde zudem 
eine infolge einer bohnengroßen Verletzung der Vaginalwand entstandene Beckenphlegmone gefun-
den. Es wurden 4 bakteriologische Untersuchungen (davon 1x Test auf Helicobacter sp. im Magen 
eines Tigers) und 2 parasitologische Untersuchungen mit negativem Ergebnis durchgeführt. 
 
Bei einem adulten Amurtiger mit gestörtem Allgemeinbefinden, dickbreiigen Kot, Inappetenz sowie 
einem mäßigen Ernährungszustand wurde der Verdacht einer Urämie ausgesprochen. Eine Blutunter-
suchung ergab einen erhöhten Kreatiningehalt (500 µmol/l) im Serum. Die Therapie umfasste die In-
fusion von Elektrolyten sowie NaHCO3/Glukose. Außerdem erhielt er Ampicillin, Glukokortikoide 




Bei 3 neonatalen, 2 infantilen und einem adulten männlichen (2) und weiblichen (4) Amur- (3) und 
Sumatratigern (3) wurden Krankheiten des Nervensystems diagnostiziert. 
 
Tabelle 47: Häufigkeit der Krankheiten des Nervensystems 
Diagnose Datum Anzahl letal 
Hydrocephalus internus 1977-1981 4 4 
Meningoenzephalitis 1992 1 1 
tetanische Anfälle 1976 1  
Summe  6 5 
 
Die Symptome von 4 Tigern mit Hydrocephalus internus äußerten sich in gestörtem Allgemeinbefin-
den (3), Krämpfen (2, davon 1x epileptoid), Kopfschiefhaltung (3), Körpermasseverlust (2), Kopfvor-
wölbung (1), Basedowblick (1), wulstigem Kopf (1), Apathie (1), Nickhautvorfall (1), Exsikkose (1), 
serösem Nasenausfluss (1), angestrengter Atmung (1) und blassen Schleimhäuten (1). Ein Tiger hatte 
außerdem ein Othämatom. Die Krankheit dauerte durchschnittlich 47 (17-77) Tage und endete für alle 
Tiger letal. Bei einem Tier hatten sich eine reaktive Enzephalitis sowie eine geringgradige chronische 
Herdnephritis und Follikulitis entwickelt. Pathologisch-anatomisch wurden bei einem Tiger gleichzei-
tig eine Tubulonephrose und Kalkablagerungen im Interstitium der Niere gefunden. Zum Zeitpunkt 
der Krankheit befand sich ein Tier in Handaufzucht. Eine Zusammenstellung aller im Untersuchungs-
gut dokumentierten Fälle von Hydrocephalus internus findet sich in Tabelle 48 (S. 175). 
Ein neonataler Tiger erkrankte postpartal an eitriger Meningoenzephalitis. Die Symptome äußerten 
sich in bis zur Apathie reichendem gestörtem Allgemeinbefinden, Schmerz, fehlendem Saugreflex, 
Vomitus, fehlendem Kotabsatz, Kolikanfällen, Hypermotilität sowie Tremor. Außerdem war das linke 
Kniegelenk umfangsvermehrt, fluktuierend und schmerzhaft. Die Gliedmaße konnte nicht selbständig 
unter den Körper gezogen werden. Das Tier wurde nach 26 Tagen euthanasiert. In 2 Untersuchungen 
wurden weder Bakterien noch Parasiten nachgewiesen. 
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In 21 Krankenakten von 8 männlichen und 13 weiblichen Amur- (19) und Sumatratigern (2) im neona-
talen (1), infantilen (14), juvenilen (5) und adulten (1) Alter wurden Krankheiten der Sinnesorgane 
diagnostiziert. 
 
Tabelle 49: Häufigkeit der Augenkrankheiten 
Diagnose Datum Anzahl letal 
Katarakt 1968-1978 15 3 
Konjunktivitis 1969-1975 6  
Summe  21 3 
 
Bei 15 überwiegend infantilen und juvenilen Tigern wurde eine Katarakt diagnostiziert. Die für dieses 
Krankheitsbild typische Linsentrübung wird anhand eines der erkrankten Tiger in Abbildung 12 
(S. 182) gezeigt. 2 Tiger wurden operiert. Die Sehfähigkeit konnte aufgrund von entzündlichen Pro-
zessen an der Hinterwand der Linse jedoch nicht hergestellt werden. Ein Tiger erlitt infolge der ver-
ringerten Sehkraft eine Kopfverletzung. Bei 3 Tigern war eine Katarakt der Grund zur Euthanasie. Die 
Obduktion ergab im Nebenbefund bei 2 Tigern eine Nephritis. Als parasitologischer Nebenbefund 
wurde bei 3 Tigern ein geringgradiger Befall mit Toxocara sp. bzw. Toxascaris sp. im Darm angege-
ben. In Handaufzucht befanden sich lediglich 3 Tiger. Im gesamten Untersuchungsgut hatten 5 weitere 
Amur- und Sumatratiger ebenfalls eine Katarakt. Sie wurden aufgrund ihres Hauptbefundes anderen 
Krankheiten zugeordnet. Bemerkenswert ist die Tatsache, dass sich bis auf 2 Amurtiger bei allen Ti-
gern Inzucht in der Verwandtschaftslinie finden lässt. Hierzu sei auf die bislang unveröffentlichte 
Analyse von FAHRENHOLD (mndl. Mittl. 2005) verwiesen. Bei keinem der Eltern, Großeltern oder 
Urgroßeltern wurden jedoch Katarakte in den Krankenakten vermerkt. Zu 2 Amur- und 
7 Sumatratigern, die in den Zoologischen Gärten Rotterdam und Frankfurt, sowie dem Tierpark Berlin 
gehalten worden waren sind keine Unterlagen vorhanden. 
An möglicherweise bakteriell bedingter Konjunktivitis erkrankten 6 Tiger. Einmal wurde die Entzün-
dung als squamös beschrieben. Als Symptome wurden ständiger Tränenfluss (2, davon 1x seromukös) 
und Nasenausfluss (1) angegeben. Eine Therapie erfolgte lokal mit den Antibiotika Streptomycin, 
Chloramphenicol oder Tetracyclin. Die Krankheit dauerte im Durchschnitt 18 (7-28) Tage. 
 
4.4.8 Endokrine Drüsen 
 
Eine Struma wurde 1974-1989 in 7 Fällen bei infantilen (1), juvenilen (3), subadulten (2) und adulten 
(1) männlichen (3) und weiblichen (4) Amurtigern z. T. erst pathologisch-anatomisch diagnostiziert. 
Klinisch waren die Tiger durch Entwicklungs- und Wachstumsstörungen (4), gestörtes Allgemeinbe-
finden (2), Stützbeinlahmheit (2) und Fellanomalien (1) aufgefallen. Einmal bestand der Verdacht auf 
eine Fraktur. Nur ein Tier wurde durch tägliche Verabreichung von 1 ml Lugolsche Lösung ins 
Trinkwasser über 14 Tage geheilt. In 4 Fällen wurden in den Krankenblättern keine Angaben zur The-
rapie gemacht. 5 Tiger wurden euthanasiert. Die Obduktion ergab in allen Fällen eine Struma. Zusätz-
lich wurden als Nebenbefund einmal osteoporotische Knochenveränderungen sowie Knochenfrakturen 
festgestellt. Ein anderes juveniles Tier zeigte plötzlich Krämpfe und verstarb trotz vorübergehender 
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Normalisierung des Allgemeinbefindens. Pathologisch-anatomisch wurden Struma, Ganglienzelldege-
neration und interstitielle Nephritis diagnostiziert. 
1982 wurde einer Amurtigerin und ihrem weiblichen Welpen über 14 Tage metaphylaktisch Lugol-
sche Lösung ins Trinkwasser gegeben, nachdem bei einem Geschwistertier eine Struma aufgetreten 
war. 
 
4.4.9 Stütz- und Bewegungsapparat, Knochenstoffwechselstörungen 
 
Krankheiten des Bewegungsapparats wurden von 27 männlichen und 24 weiblichen Amur- (50) und 
Sumatratigern (2) im neonatalen (1), infantilen (22), juvenilen (22), subadulten (1) und adulten 
(5) Alter notiert. Bei je einem Tiger konnten das Geschlecht bzw. das Alter nicht ermittelt werden. 
 
Tabelle 50: Häufigkeit der Krankheiten des Bewegungsapparates, Knochenstoffwechselstörungen 
Diagnose Datum Anzahl letal 
Osteodystrophia fibrosa 1972-1992 41  
Osteomalazie 1970 1 1 
Kalzinose 1981 1 1 
Spondylopathia deformans 1987 1 1 
Arthritis 1976 1  
Bursitis 1985-1988 3  
Gelenkschwellung 1969-1984 2  
Distorsion 1966 1  
Muskelzerrung 1965 1  
Summe  52 3 
 
Bei 41 überwiegend infantilen und juvenilen Amurtigern lag eine Osteodystrophia fibrosa vor. An 
dieser Stelle wurden retrospektiv anhand von Blutuntersuchungsergebnissen, Therapieverlauf oder 
Röntgenbildern auch die Diagnosen „Osteopathie“, „Rachitis“ und „Kalzium-Stoffwechselstörung“ 
zugeordnet. Als Krankheitssymptome wurden Lahmheit (27), klammer, verkrampfter Gang (8), ver-
ringertes Streckwachstum (6), gestörtes Allgemeinbefinden (4), Schmerzen (4), verbogene Extremitä-
ten bis hin zur Kuhhessigkeit (7), übermäßige Beweglichkeit in den Knie- und Hüftgelenken (3), Hö-
henwachstum (3), Stagnation der Körpermassezunahme (5), Angorafell (3), Appetitsminderung (2), 
„Mopsgesicht“ (2), „Pummelwuchs“(1), Schwellung im Ellenbogengelenk (1), Kyphose (1) und „glot-
zige Augen“ (1) notiert. In 2 Blutanalysen wurde ein Kalziumdefizit ermittelt. Bei einigen Tigern 
wurde die Diagnose durch Röntgenbefunde, die eine dünne Kortikalis zeigten, bestätigt (Abbildungen 
13 und 14, S. 183 und S. 184). Als parasitologischer Nebenbefund wurden in 2 Kotproben Kokzidie-
noozysten und Eier der Gattung Toxascaris ermittelt. Die Behandlung der Patienten erfolgte mit Kal-
zium und Vitamin D. Außerdem wurde die Muskelfleischration reduziert. Dafür erfolgte eine verstärk-
te Fütterung von Ganzkörpern, Knochen, Knochenmehl, Futterkalk, Milchpulver und Leber. Daneben 
erhielten die Tiger auch Glukokortikoide (Prednisolon, Prednison) und Analgetika (Analgin®). Die 
Krankheit dauerte im Durchschnitt 57 (3-182) Tage. Bei 3 Tigern kam es während der Erkrankung zu 
Frakturen (Spontanfraktur über dem Ellenbogen, Bruch des Mittelfußknochens durch Fall in das leere 
Badebecken, Fraktur beider Femurknochen). 
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Als Osteodystrophie-Metaphylaxe wurden 1974 3 juvenilen weiblichen Amurgeschwistertigern Kalzi-
um und Vitamine (D, AD3EC) verabreicht, nachdem bei anderen Jungtigern der Gruppe verbogene 
Vorderbeine und gelegentliche Lahmheit beobachtet worden waren. Die Tiere wurden nach 182 Tagen 
entlassen. 
 
Ein juveniler in Handaufzucht befindlicher Tiger wurde aufgrund starker Aufzuchtstörungen euthana-
siert und pathologisch-anatomisch als Hauptbefund eine Osteomalazie festgestellt. Die Nebenbefunde 
lauteten chronische Nephritis und Gastritis. 
Ein anderer juveniler Tiger fiel klinisch durch eine akute respiratorische Infektion (Husten, Schnupfen, 
eitrigen Nasenausfluss) auf. Im Verlauf der 23 Tage dauernden Krankheit kamen gestörtes Allgemein-
befinden, pumpende Atmung, Polyurie, Inappetenz, Verweigerung der Wasseraufnahme und Festlie-
gen hinzu. Das Tier verstarb, und pathologisch-anatomisch wurde eine Kalzinose, mit hochgradiger 
Bronchitis mit massiven Kalkablagerungen an Gefäßen und Bronchien sowie Kalkablagerungen in der 
Nierenrinde mit Blutstauung im Mark und in der Schleimhaut des Magens, in dem es zu einer massi-
ven chronischen Gastritis gekommen war, ermittelt. 
 
Ein 15 Jahre alter adulter Sumatratiger mit gestörtem Allgemeinbefinden zeigte 1987 nicht näher spe-
zifiziertes Fehlverhalten, eine fehlende Reflexkette, Verhaltensverzögerung, Körpermasseverlust so-
wie Sehstörungen. Ein Sohlengeschwür wurde operativ versorgt. Eine Blutanalyse erbrachte einen 
erhöhten Kreatininwert. Er wurde nach Ablauf eines halben Jahres euthanasiert und pathologisch-
anatomisch eine Spondylopathia deformans diagnostiziert. Neben Erblindung war es zum Festliegen 
des Tieres gekommen. 
1976 wurde bei einem infantilen Amurtiger mit Lahmheit und Körpermasseabnahme, eine Arthritis in 
Knie- und Sprunggelenk diagnostiziert. Eine Phlegmone reichte bis zum Mittelfuß. Er wurde mit 
Streptomycin sowie Prednisolon behandelt, erhielt unterstützend Vitamine (B1, AD3E) und wurde nach 
7 Tagen entlassen. 
Eine Bursitis wurde 1985-1988 bei 3 adulten Tigern diagnostiziert. Als Hauptsymptom wurde eine 
Schwellung der Ellenbogengelenke (3) angegeben. Die Tiere wurden nach durchschnittlich 21 (6-28) 
Tagen Beobachtung entlassen. Ein Fall wurde prognostisch unheilbar eingeschätzt. 
Eine Gelenkschwellung wiesen 2 Tiger auf. Ein neugeborener Tiger fiel durch eine Schwellung des 
linken Tarsalgelenks auf. Aus der Umfangsvermehrung des rechten Ellenbogengelenks eines adulten 
Tigers trat vorübergehend Exsudat aus. Beide Tiere wurden nach 7 bzw. 21 Tagen Beobachtung ent-
lassen. 
Bei einer infantilen Amurtigerin mit gestörtem Allgemeinbefinden, Umfangsvermehrung des linken 
Tarsalgelenks, Schmerz und Laufunlust wurde 1966 eine Distorsion festgestellt. Ihr wurden 22 Tage 
Ruhe verordnet. 
Bei einer juvenilen Amurtigerin trat 1965 nach einem Sprung ins Wasser der Freianlage an der linken 
Hinterextremität eine Stützbeinlahmheit auf. Es wurde eine Zerrung diagnostiziert. Nach 24 Tagen 
wurde das Tier aus der Beobachtung entlassen. 
 
4.4.10 Haut, Haarkleid 
 
Krankheiten von Haut, Haarkleid und Krallen wurden bei 16 männlichen und 15 weiblichen Amur-
(26), Sumatra- (4) und Bengal-Sumatratigern (1) im neonatalen (1), infantilen (1), juvenilen (1) und 
adulten (28) Alter diagnostiziert. 
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Tabelle 51: Häufigkeit der Krankheiten von Haut, Haarkleid und Krallen 
Diagnose Datum Anzahl letal 
Furunkulose 1959 1  
Hämatom 1970, 1976 2  
Zehen-, Sohlengeschwüre 1976-2003 4  
Pyodermie 1989 1  
Alopezie 1963-1980 5  
Härungsanomalie 1968 1  
Panaritium 1992 1  
eingewachsene Krallen 1975-2001 16  
Summe  31  
 
Bei einem Tiger wurde eine Furunkulose diagnostiziert. Er hatte über den ganzen Körper verteilt offe-
ne Wundstellen, wurde mit Penicillin behandelt und nach 41 Tagen entlassen. 
 
Bei 2 Tigern wurde ein Hämatom bzw. ein Othämatom festgestellt. Die histologische Untersuchung 
der kinderfaustgroßen papillomartigen Neubildung am Kopf eines Tigers ergab ein Hämatom mit pe-
ripherer chronischer Entzündung des Unterhautgewebes. Sie wurde unter Narkose herausgeschält und 
mit Silbernitrat verätzt. Der Tiger erhielt therapeutisch das Langzeitantibiotikum Sulfastrepdipen® 
sowie unterstützend Vitamine subkutan. Die Schwellung am Ohr des anderen Tigers enthielt seröse 
Flüssigkeit. Sie wurde 2mal im Abstand von 10 Tagen in Narkose entleert und mit Deltacortril® 
(Prednisolon) sowie Vetastrecillin® (Benzylpenicillin) gespült. Als Nebenbefund wurde eine Katarakt 
notiert. Die Tiger wurden nach 13 bzw. 14 Tagen entlassen. 
 
In den Krankenakten zu Sohlengeschwüren von 4 Tigern sind Lahmheit (3), eine fluktuierende Um-
fangsvermehrung über der 1. rechten Zehe der Hintergliedmaße (1) und oberflächliche, z. T. chronisch 
entzündete Ballenläsionen (1) notiert. Labordiagnostisch ergaben sich Tendenz zur Eosinophilie, Hy-
pokaliämie und Lymphopenie. Die Wunden wurden chirurgisch versorgt. Die Tiger erhielten Penicil-
lin, Vitamine und eine Einstreu aus Torfmull mit Kamillen- bzw. Eichenrindetränkung. Die Krankheit 
dauerte durchschnittlich 13 (1-43) Tage. 
Eine Pyodermie mit Verdacht auf Steptokokkose oder Staphylokokkose wurde bei einem Tiger diag-
nostiziert. Er hatte zudem einen talergroßen Fleck mit Haarbruch am Vorderfußgelenk und strichför-
migen Haarverlust am Mittelfuß. Eine Therapie mit Ampicillin über 10 Tage war erfolgreich. 
 
In 5 Krankenakten wurde eine Alopezie notiert. Bei einem adulten Tiger, der sich das Fell rupfte be-
stand 2mal der Verdacht auf ursächlichen Juckreiz. Er wurde oral über 3 Wochen mit Prednisolon, 
Nifurantin® bzw. Uvalysat®, Vitaminen (B6, Vitamin B-Komplex®) und Aminosäuren (Methionin) 
therapiert. Bei 2 Tieren bestand der Verdacht auf Störung des Lipidstoffwechsels bzw. einen Mangel 
an ungesättigten Fettsäuren. Als Symptome wurden Haarausfall (2) und eine talergroße Haarbruchstel-
le geröteter und borkiger Haut oberhalb des Auges (1) angegeben. Ein Tiger befand sich zum Zeit-
punkt der Krankheit in Handaufzucht. Die Tiger erhielten Speiseöl (oral) sowie Vitamin E und wurden 
nach durchschnittlich 43 (28-52) Tagen entlassen. 
  71
Bei einer adulten Amurtigerin wurde der Verdacht einer stoffwechselbedingten Härungsanomalie aus-
gesprochen. Das Tier hatte an Kopf, der Vorderhälfte des Körpers und den dorsalen Flächen der Hin-
tergliedmaßen normal durchgehärt. Die übrige Hälfte steckte in Härung, und am Schwanz und Rücken 
befanden sich Kahlstellen. Eine parasitologische Untersuchung verlief negativ. Die Tigerin erhielt 
Dextropur® (Traubenzucker) und wurde nach 83 Tagen entlassen. 
 
Ein Panaritium an der 2. Kralle wurde bei einer adulten, lahm gehenden Amurtigerin diagnostiziert. 
Sie erhielt Streptomycin, Benzylpenicillin und Vitamine. Lokal wurde Ungulan®-Salbe appliziert. 
In 16 Krankenakten wurden eingewachsene Krallen (7x Vordergliedmaßen, 5x Hintergliedmaßen, 
1x alle Gliedmaßen) dokumentiert. Das durchschnittliche Alter für das erstmalige Auftreten war 
14,5 (9-19) Jahre. Bei 4 Tigern wiederholte sich das Krankheitsbild bis zu 4mal. Eine Lahmheit wurde 
lediglich 5mal beobachtet. Weitere Symptome waren eine verdickte Krallenbasis (4, davon 
2x keratotisch verändert), Hornschwielen (1) und verhornte Narben an der Zeheneinstichstelle. Allen 
Tigern wurden unter Narkose die Krallen verschnitten, und es wurde eine Wundtoilette durchgeführt. 
Zusätzlich kamen bei einigen Patienten die Antibiotika Penicillin und Piperacillin oder Sulfonamide 
zum Einsatz. Die Krankheitsdauer betrug durchschnittlich 5 (1-37) Tage. 
 
4.5 Weiblicher Geschlechtsapparat und Fortpflanzung 
 
Tabelle 52: Häufigkeit der Krankheiten des Geschlechtsapparates und der Fortpflanzung 
Diagnose Datum Anzahl letal 
pathologische Geburt 1968-1994 11 1 
Puerperalstörung 1980-1983 2  
Abort bzw. Verdacht auf Abort 1963-1969 2  
Totgeburt 1964-1994 18 18 
Summe  33 19 
 
Zu pathologischen Geburten (Schwergeburten) finden sich von 1968-1994 11 Eintragungen. Bis auf 
eine 4mal betroffene Tigerin handelt es sich um Einzelfälle. Die Mütter waren zum Zeitpunkt der Ge-
burt durchschnittlich 9 (5-13) Jahre alt. Um primipare Mütter handelte es sich lediglich bei 
2 Tigerinnen. Die Würfe bestanden aus 1-6 Jungen. Ausgenommen einen aus 2 Totgeburten bestehen-
dem Wurf wurden bei jedem Wurf neben toten, mazerierten oder emphysematösen Früchten 1-
4 lebende Tigerwelpen geboren. Von 23 lebend geborenen wurden 2 Tiger in Handaufzucht genom-
men. Bei einer Tigerin wurde der Verdacht einer Superfetation ausgesprochen. Sie hatte zunächst 
2 (davon 1 Totgeburt) und 8 Tage später 4 weitere Welpen (davon 2 Totgeburten) geboren. Eine ande-
re Tigerin gebar zunächst 3 und am darauf folgenden Tag ein weiteres lebendes Junges. Als Krank-
heitsymptome wurden gestörtes Allgemeinbefinden (3), blutiger Scheidenausfluss (2), Desinteresse an 
den Jungen (2), Inappetenz (1), übel riechender (1) bzw. blutiger (1) Lochialfluss und Ausreißen des 
Fells (1) notiert. Bei einer Tigerin überschritt die Graviditätsdauer den errechneten Geburtstermin um 
3 Tage. Im Rahmen der weiterführenden Diagnostik wurden 5 Blutuntersuchungen (davon 2x Werte 
im physiologischen Bereich) durchgeführt, in denen Leukopenie mit Linksverschiebung (1) sowie eine 
Erhöhung von Leberenzymen (ASAT (2), ALAT (1)), Glukose (1), anorganischem Phosphat (1) und 
Hypalbuminämie (1) festgestellt wurden. An einer Tigerin wurde zunächst eine Teilfetotomie begon-
nen und nach dem Tod des Muttertieres ein Kaiserschnitt durchgeführt. Zur antibiotischen Versorgung 
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der Patientinnen kamen Ampicillin, Benzylpenicillin, Chloramphenicol, Streptomycin und Oxytetra-
cyclin zum Einsatz. In einigen Fällen wurden Sulfonamide gegeben. Als weitere Therapeutika sind 
Uterotonika (Oxytocin, Methylergometrin, Glanduphen®) und Glykoside (Digitoxin) zu nennen. Au-
ßerdem wurden Elektrolyte und Glukoselösungen subkutan infundiert. Ein Teil der Patientinnen er-
hielt zur Analgesie Metapyrin®. Als weitere flankierende Maßnahmen wurden Glukokortikoide 
(Prednisolon, Prednison), Antihistaminika (AH3®), Vitamine (Vitamin B-Komplex®, E, AD3EC) 
eingesetzt. Die Tiere befanden sich durchschnittlich 8 (1-26) Tage in Behandlung. Eine 6 Jahre alte 
Tigerin erlitt einen Kreislaufkollaps und verstarb. Es wurden ein abgestorbenes, im Beckeneingang 
eingekeiltes und ein im Uterus mazeriertes Junges gefunden. 
Bei einer Amurtigerin wurde 1980 im Alter von 11 bzw. 1983 im Alter von 14 Jahren eine nach einem 
6er bzw. einem 4er Wurf auftretende Puerperalstörung diagnostiziert. Einmal wurde blutiger Lochi-
alfluss notiert. Sie wurde mit den Antibiotika Oxytetracyclin bzw. Streptomycin, dem Uterotonikum 
Methylergobrevin® und dem Glukokortikoid Prednisolon therapiert. Flankierend wurden Vitamine (C, 
B-Komplex, K3, AD3EC) eingesetzt. Die Entlassungen aus der Behandlung erfolgten nach 3 bzw. 10 
Tagen. 
Eine Amurtigerin, zu deren Behandlung in den Krankenakten keine Angaben gemacht wurden, erlitt 
1963 einen Abort von 4 Welpen. Die bakteriologische Untersuchung verlief negativ. Der Verdacht 
eines Abortes bestand 1969 bei einer 4 Jahre alten Amurtigerin mit 2 Tage andauerndem blutigen Va-
ginalausfluss. Nach 16 Tagen Beobachtung wurde sie ohne Therapie entlassen und gebar 2 Monate 
später 2 lebende Junge. 
Eine Totgeburt wurde 1964-1994 bei insgesamt 18 zur Sektion gelangten Amur- (17) und Sumatrati-
gern (1) diagnostiziert. 6 Tiger waren männlich und 12 weiblich. Als Nebenbefund wurde bei einem 
Tiger ein Hydrocephalus internus notiert. Infolge Leberruptur (1) bzw. Schädeltrauma (1) kam es wäh-
rend einer Schwergeburt zum Tod von 2 Welpen. 
1981 wurden einer 12 Jahre alten Amurtigerin nach einem 5er Wurf metaphylaktisch Traubenzucker-




Im Zeitraum 1964-1993 traten 7 Fälle von Omphalitis bei 5 männlichen und 2 weiblichen neonatalen 
Amurtigern auf. Zum Zeitpunkt der Vorstellung waren sie zwischen 3 und 14 Tagen alt. Bei einem 
Tiger war der Nabelstumpf vorzeitig abgefallen und hatte eine strohhalmstarke druckempfindliche 
Öffnung hinterlassen. Außerdem wurden Kreisbewegungen (1), eine verkrampfte Kopfregion (1), 
Haarausfall (1) und Abwehr bei der Nahrungsaufnahme (1) notiert. Bei einem Tiger wurde Microspo-
rum canis ermittelt. Therapeutisch wurden Penicillin, Benzylpenicillin, Chloramphenicol, Prednisolon 
und Feliserin® verabreicht. Oral wurde Strecillinöl® (Benzylpenicillin-Procain, Streptomycinsulfat), 
lokal wurden Chloramphenicol-Spray, Antiseptika (Lugolsche Lösung) und Pana Veyxal®-Salbe ap-
pliziert. Ferner wurden Vitamine (B-Komplex, D1, AD3EC) und Elektrolyte gegeben. Die Krankheit 
dauerte durchschnittlich 7 (1-25) Tage. 
Alle, eindeutig einem Organsystem oder einer Infektionskrankheit zuzuordnende Neugeborenen-
krankheiten sind in den entsprechenden Unterkapiteln abgehandelt. Eine Übersicht aller Hauptdiagno-





In den Jahren 1964 und 1973 wurde bei 2 juvenilen männlichen Amurtigern eine Hernia umbilicalis 
festgestellt. Die etwa kinderfaustgroße Hernie des einen Tigers bestand seit der Säuglingszeit. Die 
Hernie des anderen Tigers wurde kleiner als kleinfingergroß beschrieben. Die Tiere unterlagen 8 bzw. 
206 Tage einer Beobachtung bzw. erhielten Vitamin D2. 
1967 waren die Nabelschnüre eines aus 4 weiblichen Amurtigern bestehenden Wurfes so miteinander 
verflochten, dass sie mit menschlicher Hilfe getrennt werden mussten. Bei einem Tier war es durch 
Druck zum Vorfall von Darmteilen gekommen, die sich nach Entlastung der Spannung spontan zu-
rückzogen. Beim gleichen Tier mussten die Nabelarterien wegen starker arterieller Blutungen abge-
bunden werden. Einem Tiger fiel die strangulierte Hälfte des Schwanzes ab. Lokal wurde Strecillinöl® 
(Benzylpenicillin-Procain, Streptomycinsulfat) appliziert. Die Tiere wurden nach 27 Tagen entlassen. 
Der Fall wurde bereits von ELZE et al. (1970) beschrieben. 
1977 hatte ein euthanasierter neonataler weiblicher Amurtiger eine Palatoschisis. 
Eine Zusammenstellung sämtlicher bei in der Mehrzahl weiblichen Amurtigern sowie Nachkommen 
der Amurtiger Mischa, Chingan, Taiga, Altai und Aga aufgetretenen Missbildungen findet sich in 




1982-1984 trat bei einem adulten männlichen Sumatratiger in 6 (0,9%) Fällen im Abstand von 
3-5 Monaten ein sexuell abnormes Verhalten auf. Der Tiger onanierte in regelmäßigen Abständen und 
biss sich anstelle des rituellen „Nackenbisses“ ersatzweise in die Hinterschenkel. Dabei fügte er sich 
schwere Verletzungen zu, die einmal chirurgisch unter Narkose versorgt wurden. In einigen Fällen 
blieb der Biss aus. Ein angebotenes Weibchen wurde mehrfach abgelehnt und nur vereinzelt gedeckt. 
Nach Therapie mit dem Antiandrogen Androcur® sowie dem Tranquilizer Diazepam wurde das 




Als Hauptdiagnose wurde lediglich das im Kapitel Herz- und Kreislaufsystem aufgeführte Hämangio-
sarkom eines Tigers gewertet. Eine Zusammenstellung aller überwiegend bei adulten männlichen A-





Intoxikationen traten bei 10 juvenilen männlichen (3) und weiblichen (7) Amurtigern auf. 
 
Tabelle 56: Häufigkeit von Intoxikationen 
Diagnose Datum Anzahl letal 
Askaridenintoxikation 1960 2  
Futtermittelintoxikation 1965 8  
Summe  10  
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Einen Tag nach Durchführung einer Wurmkur mit Piavetrin® zeigten 2 Wurfgeschwistertiger Starre-
erscheinungen (2), Salivation (2) und Ataxie (2), eine verzögerte Pupillenreaktion (1), mydriatische 
Pupillenstarre (1), Kopfschiefhaltung (1), Rückenkrümmung (1), Wälzen (1), fehlende Darmgeräu-
sche (1) und Vomitus. Als Ursache wurde eine Askaridenintoxikation infolge massiven Absterbens 
der Askariden angenommen. Sie erhielten Teab® als Antidot, Tetracyclin, das Analeptikum Pentetra-
zol®, Rizinusöl sowie eine nicht näher spezifizierte Diät und wurden nach 4 Tagen geheilt entlassen. 
Eine Futtermittelintoxikation trat bei 2 Würfen auf. Die Tiere litten unter stark gestörtem Allgemein-
befinden und Oligodipsie. Kot (breiig-weißlich-gelb, gärend) und Mageninhalt wiesen starke Geruchs-
abweichungen auf. Das Ergebnis einer Fleischprobeneinsendung in das Institut für Tierernährung der 
Universität Leipzig wurde nicht archiviert. Die Symptome wurden auch bei Geparden und Leoparden 
des Zoos gesehen, denen das gleiche Fleisch verfüttert worden war. Die Tiger erhielten zunächst einen 
Tag lang ausschließlich Wasser und 30 ml Methionin®, dann Fencheltee, Traubenzucker und Methio-
nin® und wurden nach 5 Tagen allmählich mit Fleisch (Kaninchen, Kalb, Meerschweinchen) angefüt-




Symptome infolge eines Vitaminmangels zeigten 24 männliche (9) und weibliche (12) Amur- (17) und 
Sumatratiger (7) im neonatalen (12), infantilen (1), juvenilen (7) und adulten (4) Alter. 
 
Tabelle 57: Häufigkeit von Vitaminmangel 
Diagnose Datum Anzahl letal 
Hypovitaminose 1957, 1967 6  
Vitamin A- und B-Hypovitaminose 1978-1981 3  
Vitamin A-Hypovitaminose 2003 4  
Vitamin B- Hypovitaminose 1968-1973 4  
Vitamin D-Hypovitaminose 1970-1974 7  
Summe  24  
 
Bei 6 Tigern mit Kreisbewegungen (5) und Zurückbleiben in der Entwicklung (1) wurde eine Hypovi-
taminose diagnostiziert. In einem Fall wurden außerdem ein verminderter Hautturgor, eine an der lin-
ken Vorderextremität lateral ausgerissene Kralle sowie eine Leckwunde beobachtet. 5 Tiger litten 
gleichzeitig unter Hypoglykämie. Als parasitologischer Nebenbefund wurden in einer Kotprobe ver-
einzelt Eier der Gattung Toxascaris ermittelt. Die Tiger wurden mit Vitaminen (AD3EC) und den A-
minosäuren Taurin und Lysin therapiert. Ein Tiger erhielt zusätzlich Chloramphenicol. Sie wurden 
nach 46 bzw. 132 Tagen entlassen. 
An Vitamin A- und B-Hypovitaminose erkrankten 3 Tiger. Bei 2 Tigern handelte es sich um Wurfge-
schwister. In den Krankenakten waren Kreisbewegungen (2), „Sterngucken“ (2), gestörtes Allgemein-
befinden (2) Körpermasseverlust (2), Krämpfe (2) und Opisthotonus (1) notiert. Die Tiger erhielten 
therapeutisch Vitamine (Vitamin B-Komplex®, Ursovit®). Bei 2 Tieren ergab sich eine Verminde-
rung der Kreisbewegungen nach Beginn von Leberfütterung. Außerdem wurden Glukokortikoide 
(Prednisolon), Parasympathomimetika (Pyridostigmin) und Mineralstoffe (Eisen, Selen) gereicht. Alle 
Tiere befanden sich in Handaufzucht. Die Krankheit dauerte durchschnittlich 71 (16-98) Tage. 
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Anhand von 4 Blutproben wurde bei 4 Tigern eine Vitamin A-Hypovitaminose diagnostiziert. Ihnen 
wurde über 30 Tage eine Vitamin A Substitution verordnet. 
Die Diagnose Vitamin B-Hypovitaminose wurde bei 4 Tigern mit Kreisbewegung (1), „Sterngucken“ 
bei Erregung (1) sowie wechselhaftem Appetit (1) und mäßigem Ernährungszustand (1) gestellt. 
2 Tiger befanden sich in Handaufzucht. Therapeutisch wurden Vitamin B-Komplex®, Aminosäuren 
(Taurin, Lysin) und Lactose eingesetzt. Außerdem erhielten sie das Antibiotikum Oxytetracyclin. Ein 
Tiger mit fehlendem Kotabsatz erhielt einen Paraffinöl-Einlauf. Die Krankheit dauerte durchschnitt-
lich 51 (12-155) Tage. 
Bei 7 juvenilen Amur- (3) und Sumatratigern (4) wurde eine Vitamin D-Hypovitaminose festgestellt, 
deren Symptome sich in Pummelwachstum (3), geringgradig umfangsvermehrten Karpalgelenken (3) 
und bodenenger Stellung der Extremitäten (3), Lahmheit (2) sowie schlechtem Höhen- und Streck-
wachstum (2) äußerten. Eine Behandlung erfolgte mit Vitamin D2. Die Tiere wurden nach 71, bzw. 




Bei 4 neonatalen (2), infantilen (2), männlichen (3) und weiblichen (1) Amur- (3) und Bengaltigern (1) 
wurde 1958 und 1960 eine Kachexie diagnostiziert. Bei einem infantilen Tiger entwickelte sich zudem 
nach einigen Tagen eine Stützbeinlahmheit an der linken Hinterextremität. Röntgenologisch wurden 
eine Prellung bzw. ein Bruch ausgeschlossen. Er wurde mit Penicillin, Kortikosteroiden (DCA®), 
Vitaminen (B-Komplex, B12), Folsäure und Kalzium therapiert und nach 196 Tagen entlassen. 3 Tiger 
verstarben. Ein infantiler Bengaltiger war nach einem Transport völlig erschöpft und abgemagert ge-
wesen. Die Obduktion ergab bei einem anderen Tiger als Nebenbefund eine Palatoschisis. Außerdem 
wurde aus Leber, Milz und Nieren E. coli isoliert. In 2 Kotproben der anderen Tiger wurden außerdem 




38 Krankeneinträge von 18 männlichen und 20 weiblichen neonatalen (13), infantilen (9), juveni-
len (9), subadulten (2) und adulten (5) Amur- (35) und Sumatratiger (1) sowie je einem Bengal-
Sumatratiger- und Amur-Bengaltigermischling betrafen Traumata. 
 
Tabelle 58: Häufigkeit von Traumata 
Diagnose Datum Anzahl letal 
Verletzung der Haut 1960-2003 22 1 
Fraktur 1966-1974 4 1 
Organruptur 1967-1968 7 7 
Zertrümmerung des Schädels 1992 1 1 
Tötung durch Ratten 1986 1 1 
Erdrücken durch das Muttertier 1959-1987 3 3 
Summe  38 14 
 
Aufgrund von Balgerei, Bissen oder Unfällen überwiegend bei infantilen Tigern entstandene Verlet-
zungen der Haut (22, davon 3x einschließlich Muskeln und Sehnen) befanden sich an Extremitä-
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ten (9), Hals (4), Kopf (3), Schwanz (3) und Rücken (4). Klinisch zeigten die Tiger gestörtes Allge-
meinbefinden (4), Lahmheit mit unphysiologischer Gliedmaßenstellung (2), ständiges Liegen (1), 
Ataxie (1), eingeschränkte Kopfbewegung (1), Schluckbeschwerden (1), Inappetenz (1) und Körper-
masseverlust (1). Bei einem Tiger bildete sich ein Serom. In 7 Fällen wurden die Wunden chirurgisch 
versorgt. Bei einem Tiger wurden der Schwanz, die Kralle und das 1. Zehenglied der linken Vorder-
gliedmaße amputiert. Die Therapie bestand lokal in der Behandlung mit Kernseifenlösung, Chloramin, 
Holzteer, Lebertransalbe oder Puder. Systemisch wurde mit den Antibiotika Penicillin, Chlorampheni-
col oder Streptomycin, Sulfonamiden, Analgetika (Analgin®) und Analeptika (Pentetrazol®) thera-
piert, subkutan Elektrolyte infundiert. Zur Verhinderung einer Myasis erhielten die Tiger außerdem 
Ivomec®-Paste. Flankierend wurden Vitamine (B1, D2) und Mineralstoffe (Eisen, Kobalt) gereicht. In 
5 Fällen blieb eine Behandlung aus. Eine Entlassung der Tiger fand nach durchschnittlich 18 (1-
138) Tagen statt. Die Obduktion eines infantilen Tigers, der mit Mutter und Geschwistern gehalten 
worden war, ergab verdeckte Bisswunden im Rückenbereich sowie umfangreiche Hämatome an der 
linken Hintergliedmaße und Schulter. 
Bei einem juvenilen Amurtiger wurde 1965 eine Fraktur des Metatarsus festgestellt. Neben Lahmheit 
zeigte er eine Muskelatrophie im Schenkelbereich. Der Verdacht einer Fraktur wurde 1974 bei einem 
infantilen Tiger ausgesprochen. Er belastete die linke Hintergliedmaße nicht. Außerdem wurde eine 
schmerzhafte Umfangsvermehrung des Tarsalgelenks notiert. In beiden Fällen bestand die Therapie in 
der Gabe von Vitamin D2. Ein anderer juveniler Amurtiger erlitt 1974 eine Spontanfraktur über dem 
Ellenbogen. Klinisch wurden gestörtes Allgemeinbefinden, Lahmheit und ein klammer Gang beobach-
tet. Er erhielt neben Sulfastrepdipen® auch Kalzium, Vitamin D2, Jod und Milchpulver. Die durch-
schnittliche Behandlungsdauer betrug 108 (7-147) Tage. Im selben Jahr wurde ein juveniler Amurtiger 
nach 6monatiger Behandlung wegen einer unheilbaren Fraktur euthanasiert. Die pathologische Unter-
suchung ergab im linken Femur eine Fraktur mit starker Kallusbildung sowie Neoarthrosenbildung. 
Auch im rechten Femur wurde eine Fraktur mit Kallusbildung festgestellt. Rachitische Wachstumsstö-
rungen wurden ausgeschlossen. 
Bei 7 neonatalen Tigern führte eine innere Verblutung durch Organruptur (1x Aortenursprung, 
3x Leber, 1x Lunge und Niere, 1x Lunge und Leber, 1x Milz und Niere) zum Tod. Pathologisch-
anatomische Nebenbefunde waren Gastroenteritis (2), Pneumonie (1), sog. Kolibakteriämie (4). Au-
ßerdem wurden bakteriologisch E. coli (4, davon 2x β-hämolysierend) sowie geringgradig Pasteurel-
len (1) und Streptokokken (1) ermittelt. 
Ein neonataler Amurtiger wurde mit zertrümmertem Schädel aufgefunden. Tierkörper und Organe 
befanden sich bereits in fortgeschrittener Verwesung. 
Ein neonataler Tiger war im Alter von 2 Tagen aus dem Käfig gekrochen und von Ratten getötet wor-
den. Der Körper wies makroskopisch umfangreiche Zerstörungen am Kehlgang und Hals mit Verlet-
zung des Ösophagus auf. Die rechte Vordergliedmaße war zertrümmert. Außerdem wurden ein alveo-
läres Emphysem sowie ein mit Blut gefüllter Magen festgestellt, aus Leber, Milz, Nieren, Darm und 
Darmlymphknoten koliforme Bakterien isoliert. 
Bei 3 neonatalen Tigern bestand der Verdacht auf Erdrücken durch das Muttertier. Bei einem Tiger 
wurden einzelne subkutane Blutungen an beiden Seiten des Thorax und am Brustbein festgestellt. Bei 
einem 2. unterentwickelten Tiger war die Bauchhöhle eröffnet und mit Stroh verschmutzte Darmteile 
vorgelagert. Der Dünndarm war hochgradig gerötet. Milz und Magen fehlten. Der 3. Tiger hatte vor 
seinem Tod klinisch Kopfschiefhaltung, Verletzungen, Gleichgewichtsstörungen, ZNS-Störungen und 
Augentrübung gezeigt. In Leber und Milz wurde geringgradig Pasteurella multocida nachgewiesen. 
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4.14 Fälle des Zucht- und Haltungsmanagements 
 
Über die Durchführung von Gesundheitsprophylaxe-Maßnahmen bei jungen Raubkatzen des Leipzi-
ger Zoologischen Gartens (Impfungen gegen Tuberkulose und Infektiöse Panleukopenie sowie Pro-
phylaxe gegen Anämie, Beri-Beri (Sternguckerkrankheit), Vitamin A-Hypovitaminose, Rachitis und 
Infektionskrankheiten) berichteten bereits ELZE et al. (1970) und SEIFERT et al. (1970). 
Im Untersuchungszeitraum wurden an Tigern des Leipziger Zoologischen Gartens 1255 Impfungen 
vorgenommen (Tabelle 59, S. 178). Die regelmäßige, in der Regel einmalige Impfung gegen Tuberku-
lose erfolgte bis 1995 in der 5. Lebenswoche mit der sogenannten BCG-Impfung (Bacillus-Calmette-
Guérlain), einem lebend attenuierten Stamm von Mycobacterium bovis. Gegen Katzenschnupfen und 
Panleukopenie wurde 1965-1995 mit Vakzinen aus inaktivierten Erregern und seit 1977 auch mit Le-
bendvakzinen geimpft, beginnend in der 7. Lebenswoche 4 bis 5mal in steigenden Dosen innerhalb der 
ersten 6 Monate. Tollwut wurde sporadisch seit 1986 mit inaktivierten Impfstoffen vorgebeugt. 
Als Tuberkulose-Metaphylaxe erhielt 1976 ein Sumatratiger täglich 600 mg/kg KM INH Isoniazid® 
über 46 Tage. Die Tuberkulose-Metaphylaxe von 4 anderen Sumatratigern mit 10 mg/kg KM pro Tag 
wurde 1977 aufgrund zentralnervöser Störungen in Form von Ataxien und Apathien nach 8 Tagen 
vorzeitig abgebrochen. 
Ein juveniler Amurtiger wurde 1985, nachdem das Geschwistertier an Diarrhoe erkrankt war, me-
taphylaktisch über 5 Tage mit 2 Tabletten Penstabil® (Ampicillin) pro Tag behandelt. 
1974 erhielten 3 juvenile Amurgeschwistertiger als Osteodystrophie-Metaphylaxe täglich 4 g Kalzium 
und 5000 IE Vitamin A, 600 IE Vitamin D, 10 ml Ursovit® (Vitamine AD3EC), nachdem bei anderen 
Jungtigern der Gruppe gekrümmte Vorderbeine und gelegentliche Lahmheit beobachtet worden wa-
ren. 1980 erhielten 4 andere Amurtiger über 7 Tage 20 ml Calcium gluconicum®, einen Teelöffel 
Rachitin®, Calcipot®, Vitaferro®, 1 ml Ursovit® und vermehrt Leber, nachdem bei einem Tiger eine 
Fraktur aufgetreten war. 
Einem adulten weiblichen Amurtiger wurde 1979 metaphylaktisch über 10 Tage für ihre Jungen mit 
anämischen Schleimhäuten eine Eisensubstitution über die Tränke angeordnet. 
1982 wurde einer Amurtigerin und ihrem weiblichen Welpen über 14 Tage metaphylaktisch Lugol-
sche Lösung ins Trinkwasser gegeben, nachdem pathologisch-anatomisch bei einem Geschwistertier 
eine Struma festgestellt worden war. 
1972-1983 bekamen 7 infantile Tiger als Panleukopenie-Metaphylaxe Feliserin®, Sulfonamide, Vita-
min D2 und AD3EC sowie Kalzium. 
Nachdem ein Wurfgeschwister an einer unspezifischen Infektion verstorben war, erhielt 1969 ein neo-
nataler Amurtiger metaphylaktisch über 3 Tage täglich 50 mg Chloramphenicol. 
Im Untersuchungszeitraum wurden 1764 Wurmkuren durchgeführt. Eine Übersicht über die verwen-
deten Präparate bzw. ihre Wirkstoffe gibt Tabelle 60 (S. 178). 
Immobilisationen bei Tieren ohne klinisch sichtbare Krankheitsanzeichen wurden in 35 Fällen doku-
mentiert. Es handelte sich um Umsetzungen in ein anderes Gehege (6), Transportvorbereitung (4), 
Setzen eines Transponders (6), Pediküre (19). 
24 Eintragungen betrafen das Fortpflanzungsmanagement. 
Die Induktion des Östrus wurde 1983 und 1984 bei 5 weiblichen Tigern durch zeitweilige Gabe von 
Ovulationshemmern (Ethinylestradiol, Levonorgestrel) und Vitaminen AD3EC erfolglos versucht. 
Reproduktionsfördernde Substition bei männlichen Tigern (4) erfolgte 1983 und 1984 mit Nandro-
lonphenylpropionat. 
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Als Geburts- und Graviditätsprophylaxe erhielten 12 Tiger 1964, 1965, 1968, 1990 und 2003 Methio-
nin, Vitamin E und Kalzium sowie Vitamin E, Kalzium, Methylergobrevin® und Oxytocin. 
1981 wurde einer 12 Jahre alten Amurtigerin nach einem 5er Wurf metaphylaktisch Traubenzucker-
Ei-Tränke, Kalziumpräparat und Futterkalk verordnet. 
Eine Elektroejakulation wurde 1984 bei einem Sumatratiger dokumentiert. Ein subadulter männlicher 
Amurtiger wurde 1976 kastriert. 
In 426 Fällen erhielten hauptsächlich infantile Jungtiger eine Nahrungsergänzung (Tabelle 61, S. 179). 
In der Mehrzahl der Fälle handelte es sich um Rachitisprophylaxe mit Vitamin D2 sowie Prophylaxe 
gegen Vitamin A-Hypovitaminose mit Ursovit® und Ursovit A®. 
Im Zoologischen Garten Leipzig geborene Tiger werden von Geburt an bis zu einem Alter von 8-10 
Lebenswochen täglich gewogen. Eine Auswertung dieser Daten wurde bereits im Rahmen einer Un-
tersuchung von HALLE u. EULENBERGER (1991) veröffentlicht. Aufgrund der seither vergleichs-
weise geringen Anzahl überlebender neugeborener Tigerwelpen – bis 2004 waren es nur 21 Tiger - 
wird hier von einer erneuten Untersuchung Abstand genommen. 
 
4.15 Immobilisation und Narkose 
 
In den Jahren 1968-2003 wurden 80 (100%) Eintragungen über die Durchführung von Immobilisatio-
nen bei 68 Amur- und 12 Sumatratigern des Leipziger Zoologischen Gartens vorgenommen. Als Indi-
kation wurden am häufigsten durch Lahmheit erforderliche Krallen- und Sohlenbehandlungen (27) 
angegeben. Daneben wurden klinische Untersuchung und Labordiagnostik (13), Fälle des Zucht- und 
Haltungsmanagements (13: Umsetzen in eine andere Anlage, Transport, Elektroejakulation, Sterilisa-
tion, Setzen eines Transponders), Zahnbehandlungen (7), Wundtoilette (7), Geburtshilfe (4), Augenun-
tersuchungen (2), Punktion (1), Amputationen (1), Entfernung (1) sowie Euthanasie (4) notiert. In 
allen Fällen handelt es sich um i. m. mit dem Blasrohr (79) oder per Hand (1) durchgeführte Injekti-
onsnarkosen, die am Hals (10), Schenkel (12), Schulter (5), Nacken (4), Hals u. Schenkel (2) sowie 
Hals u. Nacken (1) appliziert wurden. Am häufigsten - in 65 (81,3%) Fällen - wurden Ketamin und 
Xylazin verwendet. Nur bei 43 (53,8%) Immobilisationen waren auf die Körpermasse bezogene Do-
sierungsangaben (mg/kg KM) vermerkt bzw. ein Rückschluss auf diese möglich. 
In Tabelle 62 (S. 179) sind die im gesamten Untersuchungszeitraum in der Studienpopulation ange-
wendeten Narkotika und ihre durchschnittlichen Dosierungen zusammengestellt. 
 
1968-1973 wurden 7 Amurtiger mit dem Ultrakurznarkotikum Methiural narkotisiert. 
1973 war die Narkose eines Tigers mit Ethylbutylthiobarbital tief und reflexlos bei gleichmäßiger 
Atmung. Beide Barbiturate wurden intravenös über die Vena saphena oder die V. s. parva verabreicht, 
wozu die Tiere vorher in einen Einengungskäfig verbracht werden mussten.  
Phencyclidin wurde 1975-1980 bei 7 Tigern angewandt. Für die Sterilisation eines männlichen suba-
dulten Amurtigers erzielte die Kombination von 0,5 mg/kg KM Phencyclidin und 0,6 mg/kg KM Xy-
lazin keine vollständige Narkose. Dennoch reagierte der Tiger trotz fortgesetzter Augenreaktion erst 
nach 2 Stunden bei der Samenstrangdurchtrennung und stand nach weiteren 30 Minuten wieder auf. 
Bei einer Narkose zur Durchführung einer klinischen Untersuchung erhielt das gleiche Tier 0,8 mg/kg 
KM Phencyclidin und 1,2 mg/kg KM Xylazin. Der Tiger, bei dem durch Laboruntersuchungen sowohl 
eine Nephro- als auch eine Hepatopathie diagnostiziert wurden, hielt 20 Stunden Nachschlaf, war noch 
2 Tage später abgeschlagen und zeigte in 60 Anfällen Tremor oder Konvulsionen. 
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Eine Neuroleptanalgesie wurde 1975-2003 in 65 Fällen bei überwiegend adulten Amur- (53) und Su-
matratigern (12) mit der kombinierten Ketamin-Xylazin-Narkose angewandt. Lediglich in 36 Fällen 
wurden Angaben zur Dosierung dokumentiert. Zur Anwendung kamen Xylazin (Rompun® (2%, 20% 
und 10%)) und Ketaminhydrochlorid (1977-1984 Vetalar® (10%) und von 1986-2003 Ursotamin® 
(10%). In 45 Fällen wurde Hylase® (150-1500 I. E. Hyaluronidase) zur besseren Resorption der Nar-
kotika appliziert. Eine Nachdosierung war bei 8 Tigern notwendig (Tabelle 62, S.179 ). Als Antidot 
wurden Yohimbin (41 Fälle) und Tolazolin (1 Fall) appliziert. Auch hier wurden lediglich in 22 Fällen 
Dosierungen dokumentiert (Tabelle 63, S. 179). Seit der Anwendung von Yohimbin ab 1987 wurden 
für die i.m. applizierte Neuroleptanalgesie durchschnittlich 3,0 (1,6-6,3) mg/kg KM Ketamin und 3,3 
(1,3-7,0) mg/kg KM Xylazin angewendet (nachstehende Abbildung 15). Die Körpermassen der Tiger 
wurden für die Applikation zunächst geschätzt. Für die Berechnung wurden jedoch die im Anschluss 









































Abbildung 15: Durchschnittliche Dosierungen von Xylazin und Ketamin bei Narkosen von 
Tigern des Untersuchungsguts (n=36) 
 
Nebenwirkungen bestanden individuell sehr unterschiedlich u. a. in Würgen oder Vomitus, verstärkter 
Salivation, Konvulsionen, Atemdepression bzw. – stillstand und Exzitationen (Tabelle 64, S. 180). Bei 
einem adulten männlichen Amurtiger unbekannter Körpermasse wurde 5 Minuten nach Applikation 
einer Ketamin-Xylazin Narkose Aufbäumen, unkontrolliertes Kopfaufschlagen am Gitter und Stoßat-
mung notiert. Nach weiteren 13 Minuten zeigte der Tiger keine Reaktion auf Berührungsreize. Im 
Blutbild wurde eine starke Reizung des myeloischen und erythropoetischen Systems festgestellt. Das 
Tier verstarb bereits in Narkose; pathologisch-anatomisch wurde ein metastasierendes Hämangiosar-
kom festgestellt. 
Die Applikation von 5,0 mg/kg KM Ketamin (Vetalar®) und 1,5 mg/kg KM Xylazin (Rompun®) 
erzielte 1994 bei einem 11 Jahre alten männlichen Amurtiger nach 30 min lediglich Planum 1, so dass 
eine Nachdosierung erforderlich war. Der Tiger erhielt eine Gesamtmenge von 9 mg/kg KM Ketamin 
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und 2 mg/kg KM Xylazin. 40 Minuten nach der 2. Applikation traten mehrere starke Konvulsionen 
auf. Noch Stunden später befand sich das Tier im Planum 2. Ein Antidot wurde nicht vermerkt. 
Noch in Narkose wurden 2 adulte weibliche Amurtiger euthanasiert. Einem Tiger wurden hierfür 
10,0 ml Succicuran® (Succinylcholin) und 30 g Chloralhydrat, einem anderen 20 ml Succicuran® 
(Succinylcholin) und 10 g Chloralhydrat i. v. appliziert. 1973 wurde ein juveniler männlicher Amurti-
ger durch Entbluten in Brevinarkonnarkose mit 0,6 g Brevinarkon® (Ethylbutylthiobarbital) in 
10%iger Lösung euthanasiert. 
Bei Euthanasien von 29 weiteren Tigern angewandte Präparate oder Dosierungen sind in den Kran-






Ziel dieser Arbeit ist es, eine Übersicht über die Krankheiten der Tiger des Zoologischen Gartens 
Leipzig zu erstellen und einen Beitrag zum Spektrum der Krankheiten der Tiger (Panthera tigris) in 
einem europäischen Zoo zu leisten. Die vorliegende Arbeit berücksichtigt Datenmaterial der Jahre 
1951-2005. 
Im Schrifttum sind überwiegend aus dem asiatischen Raum stammende Berichte über Krankheiten der 
Tiger zu finden. Speziell zu Tigerbeständen liegen keine aktuellen, einen so langen Zeitraum (1951-
2005) umfassende Studien vor. Die letzte umfassende, u. a. auch Tiger berücksichtigende Analyse 
über die Krankheiten von Raubtieren des Leipziger Zoologischen Gartens findet sich bei ELZE et 
al. (1974). 
Die vorliegende Arbeit umfasst 665 Krankheitsfälle und 167 Sektionsprotokolle, daneben wurden 
unabhängig von einer Eintragung in die Krankenakten auch 429 bakteriologische, 522 parasitologische 
und 126 virologische Einsendungen ausgewertet. 
Die folgende Diskussion ist den Darstellungen im Ergebnisteil entsprechend aufgebaut. Zweit- und 
Drittdiagnosen werden erwähnt, aber nur in Einzelfällen eingehender untersucht. 
 
Klinische Symptome einer Parasitose wurden lediglich in 6 (1%) Krankenakten notiert. Dagegen er-
gab sich unabhängig von einer Erkrankung bei 37,7% der Kotprobeneinsendungen ein positiver para-
sitologischer Befund. Diese Ergebnisse stimmen überwiegend mit den Angaben des Schrifttums über-
ein, nach denen ein Parasitenbefall bei Feliden und Tigern häufig in Feldstudien festgestellt, jedoch 
vergleichsweise selten als Krankheits- oder Todesursache betrachtet wurde. In der Literatur wurden 
bei Tigern am häufigsten Helminthen bzw. Nematoden ermittelt (Tabelle 2-5, S. 147). Dies trifft auch 
für die Studienpopulation zu. Im Unterschied zum Schrifttum rangieren Protozoa in den eigenen Er-
gebnissen schon an 2. und Plathelmintha erst an 3. Stelle. Literaturquellen zu Manifestationen von 
Paragonimus sp. stammen von Feldstudien aus Asien. Auch in der Studienpopulation wurde diese 
Parasitengattung ausschließlich in Kotproben frisch importierter Tiger gefunden. Ein Befall mit 
Arthropoda wurde in den eigenen Untersuchungen wie auch in der Literatur nur in Einzelfällen festge-
stellt. Während in der Literatur mit abnehmender Häufigkeit Berichte über Infestationen mit Parasiten 
der Gattungen Diphyllobotrium, Toxascaris und Paragonimus dominieren, zeigen die eigenen Unter-
suchungsergebnisse den häufigsten Befall mit Toxascaris sp., Kokzidien sowie Toxocara sp. Zusätz-
lich zu im Schrifttum beschriebenen Parasiten traten in der Studienpopulation Capillaria aerophila, 
Bursanematoden und Sarkoptesmilben auf. Die meisten positiven Befunde wurden bei juvenilen und 
infantilen Tigern gestellt. Dabei rangieren Proben ohne Altersangabe bereits an 3. Stelle. 
Während des Untersuchungszeitraums ist ein deutlicher Rückgang der positiven parasitologischen 
Befunde zu verzeichnen, wobei fast über den gesamten Zeitraum Helminthen die erste Stelle einneh-
men. Nur in den Jahren 1987 und 1988 rangieren Protozoa an erster Stelle. In den Jahren 1991, 1994-
1996, 1999, 2002 und 2004 waren sogar alle Proben negativ. Dazwischen wurden lediglich in Einzel-
fällen Parasiten (Kokzidienoozysten, Spulwurmeier) nachgewiesen. Diese Entwicklung ist wahr-
scheinlich auf effektivere Behandlungsmöglichkeiten (Avermectine) und ein erfolgreiches Entwur-
mungsmanagement zurückzuführen. Die Tiger des Zoologischen Gartens erhalten ausschließlich kon-
trolliertes Fleisch, und es erfolgt eine tägliche Reinigung der Käfige/Anlage. Somit ist die Ursache für 
den erneuten Nachweis von Parasiten vermutlich in anderen, als Zwischenwirten fungierenden Säuge-
tieren oder Vögeln zu suchen, die einen leichten Zugang zu den Freigehegen der Tiger haben. 
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Eine bakterielle Infektion führte in 137 (21%) Fällen zu einer Eintragung in die Krankenakten und 
endete in 38 Fällen letal, wobei ursächlich sowohl bei den klinischen Fällen als auch bei den Sektio-
nen die sog. Koliinfektion dominiert. Pasteurellosen und Salmonellosen folgen an 2. bzw. 3. Stelle. 
Diese Ergebnisse stehen im Gegensatz zum Schrifttum, wo Todesfälle bei Feliden hauptsächlich durch 
Tuberkulose und Kokken verursacht wurden. 
SELBITZ et al. (1979) stellten fest, dass „Kolikeime“ im Felidenbestand des Leipziger Zoologischen 
Gartens häufig vorkommen und der Nachweis bei verendeten Tieren den Rückschluss auf eine beding-
te Pathogenität zulässt. Diese Aussage trifft nach den eigenen Untersuchungen auch heute noch zu, 
wenn man ausschließlich den Tigerbestand berücksichtigt. Auch in der Studienpopulation wurden 
sowohl in Kotproben klinisch gesunder Tiger als auch bei schweren Septikämien mit Todesfolge Bak-
terien der Gattung Escherichia ermittelt. Noch IPPEN u. SCHRÖDER (1974) verzeichneten einen 
deutlichen Anstieg der Koliinfektionen im Vergleich zu Vorjahren. In der Studienpopulation ereigne-
ten sich die meisten Krankheitsfälle und Todesfälle Anfang der 70er Jahre. Bereits Ende der 80er Jah-
re kamen sie nur noch sehr vereinzelt vor. 1992 verstarb letztmalig ein neonataler Tiger aufgrund einer 
Kolisepsis. Diese Entwicklung ist sicherlich den konsequent durchgeführten Prophylaxemaßnahmen 
(regelmäßige Desinfektionen, optimale Geburtshygiene, größtmögliche Sauberkeit in den Wochenstu-
ben) sowie dem frühzeitigen therapeutischen Einsatz von Chemotherapeutika, insbesondere Penicillin-
Streptomycin-Sulfonamid-Kombinationspräparaten zuzuschreiben. Wie bei IPPEN u. SCHRÖDER 
(1974) sowie SELBITZ et al. (1979) wurden in der Studienpopulation die meisten Infektionen bei 
Jungtieren festgestellt. Nach den eigenen Untersuchungen, die auch die Ergebnisse von EULENBER-
GER et al. (1974) bestätigen, sind besonders Welpen bis zu einem Alter von 6 Tagen durch Erkran-
kungen gefährdet. Ein zweiter „Häufigkeitspik“ im Absatzalter von 5-6 Monaten war dagegen nicht zu 
erkennen und ist vermutlich dem bereits erwähnten Einsatz von Penicillin-Streptomycin-Sulfonamid-
Kombinationspräparaten zuzuschreiben. Auch die Aussage von EULENBERGER et al. (1974), be-
sonders Nachkommen primiparer Mütter seien von Erkrankungen betroffen, ließ sich nicht bestätigen, 
da lediglich 13 (14%) der erkrankten Tiger von primiparen Müttern abstammten. Von 28 Welpen, die 
zu Beginn der Erkrankung bis zu 14 Tage alt waren befanden sich lediglich 5 in Handaufzucht. Dieses 
Ergebnis steht im Widerspruch zu ELZE (1967), der mutterlos aufgezogenen Welpen diesen Alters die 
höchste Empfänglichkeit für eine Infektion zuschreibt. Hier ist EULENBERGER et al. (1974) zuzu-
stimmen, der die Muttertiere für Reservoire der Infektionserreger hält. 
Pasteurellosen traten bis 2004, besonders aber in den 70er Jahren auf. Sie wurden jedoch nur bis 1996 
als Fall in den Krankenakten bzw. Sektionen geführt. Eine Infektion betraf hauptsächlich Jungtiger bis 
zu einem Alter von ½ Jahr und endete für die Hälfte der Tiere letal. Im Gegensatz zu den Analysen 
von ELZE et al. (1974) wurden zwar bei allen Tigern Pneumonien, jedoch nur bei einem Tiger eine 
Nabelinfektion vermerkt. Auch handelt es sich keineswegs nur um Einzelinfektionen, sondern es wa-
ren im Gegenteil u. a. die Welpen von 3 Würfen betroffen. Die Zahl der Rück- und Todesfälle bestä-
tigt die Einschätzung von ELZE et al. (1974), die die Prognose vorsichtig beurteilen. 
In Anlehnung an die noch heute Gültigkeit besitzende Aussage von SELBITZ et al. (1979) zu Feliden 
ist anhand des Studienmaterials festzuhalten, dass Salmonellen als Krankheitserreger im Leipziger 
Tigerbestand eine untergeordnete Rolle spielen. Bei allen Krankheitsfällen handelte es sich um echte 
Salmonellosen und keine Sekundärinfektionen. Nach 1986 wurden sie noch bis 1996 in Kotproben 
nachgewiesen, führten aber nicht zu klinischen Manifestationen. Da Salmonellen insbesondere bei 
Feliden, die als Fleischfresser durch eine Übertragung über das Futter gefährdet sind (BEHLERT 
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1995), immer wieder auftreten (IPPEN 1967), sollte weiterhin auf eine bakteriologische Kontrolle der 
Futtertiere und des Fleisches geachtet werden. 
Obwohl noch IPPEN (1967) eine Tilgung der Tuberkulose in den Zootierbeständen für unwahrschein-
lich hielt, spielt sie sowohl nach den eigenen Untersuchungen als auch nach SELBITZ et al. (1979) 
und ELZE et al. (1974) im Leipziger Felidenbestand keine Rolle mehr. In Übereinstimmung mit der 
von EULENBERGER et al. (1992), KRONBERGER (1970) sowie SELBITZ et al. (1979) vertretenen 
Ansicht, liegen die Gründe für das seltene Vorkommen vermutlich in der seit 1960 konsequent bei 
jedem 4 Wochen alten Felidenwelpen sowie allen neu eingestellten Feliden durchgeführten BCG-
Impfung. Die weitgehende Haltung der Amurtiger im Freien mag sich ebenfalls günstig ausgewirkt 
haben. 
Kokkeninfektionen wurden in der Studienpopulation in Übereinstimmung mit IPPEN u. SCHRÖDER 
(1967) selten und in der Mehrzahl bei Jungtieren, bei denen sie besonders Pneumonien hervorriefen, 
beobachtet. 
Von den im Untersuchungsgut ermittelten Bakterien wurden die Gattungen Proteus, Providencia 
(Providencia rettgeri), Micrococcus, Enterococcus, Moraxella und Morganella (Proteus morganii) 
sowie Salmonella Saint-Paul, Salmonella enteritidis, Salmonella anatum, Salmonella cholerae suis, 
Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus intermedius, aerobe Sporenbildner und koryneforme 
Bakterien nicht im Schrifttum bei Tigern beschrieben. 
 
Im Vergleich zu Auswertungen des Schrifttums liegen die Ergebnisse der Studienpopulation, bei der 
75 (11%) Fälle viraler Infektionskrankheiten vorrangig bei Jungtieren zu einer Eintragung in die 
Krankenakten führten, im mittleren Bereich. 
Unter ihnen rangiert die Panleukopenie als einzige Viruskrankheit mit Todesfolge besonders in den 
60er und 70er Jahren an erster Stelle. Nachdem in den 80er Jahren kein Tiger erkrankt war, trat sie 
letztmalig 1992 auf. Letal endete die Infektion für Tiger, die vor Beendigung der Grundimmunisierung 
erkrankten und somit noch keinen vollständigen Impfschutz erhalten hatten, darunter ein handaufge-
zogener Tiger. Die Art der Vakzine spielte hierbei keine Rolle. JOHANNSEN u. EHRENTRAUT 
(1967) erachten eine Viruseinschleppung in den Leipziger Zoologischen Garten nicht als Vorausset-
zung für die Entstehung der Seuche, sondern sind vielmehr der Auffassung, dass das Virus im Raub-
tierhaus des Leipziger Zoologischen Gartens manifest ist. Hierfür spricht aus heutiger Sicht, dass der 
Erreger bis 1979 gehäuft im Untersuchungsgut auftrat. Mit verbesserten Impfstoffen (Lebendvakzi-
nen), deren regelmäßige Anwendung 1978 begann, könnte der Erreger binnen eines Jahres getilgt 
worden sein. 1979 erkrankte der vorerst letzte Tiger an Panleukopenie. 1992 nahm die Seuche ihren 
Ausgang bei den Europäischen Wildkatzen des benachbarten Tierkindergartens (mndl. Mittl. EU-
LENBERGER 2007). Der 1992 erkrankte, erst 2 Monate alte Tiger befand sich seit der Geburt in 
Handaufzucht. Obwohl die Ursache nie nachgewiesen werden konnte, ist eine Übertragung über kon-
taminierte Gegenstände oder menschliche Kleidung (BEHLERT 1995) nicht vollständig auszuschlie-
ßen. 
In serologischen Untersuchungen wurden bei 3 (8,3%) Tigern FIV-Antikörper nachgewiesen. Die 
Ergebnisse veröffentlichten bereits BERNHARD et al. (1997). Im Vergleich zu Studien von BARR et 
al. (1989), BROWN et al. (1993) sowie VALENTIN et al. (1997) liegen die Werte der Tiger des Leip-
ziger Zoologischen Gartens im Mittelfeld. Allerdings sind die Ergebnisse aufgrund der geringen Ti-
gerzahl nicht repräsentativ. Die Ursache der Infektion im Leipziger Zoologischen Garten ist unbe-
kannt. Die Tiger wurden separat von anderen Großkatzen in den Käfigen der Tigerfarm oder des 
Raubtierhauses gehalten. Alle Tiger waren zoogeboren. Eine 1972 im Tierpark Berlin-Friedrichsfelde 
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geborene, FIV positiv getestete Sumatratigerin war 1973 in den Leipziger Zoologischen Garten ge-
kommen. Sie könnte sich bereits in Berlin angesteckt haben, wurde aber wie alle Sumatratiger räum-
lich getrennt von den Amurtigern gehalten. In Anlehnung an KUNTZE (1994) kommen ätiologisch 
somit am ehesten stechende Insekten in Betracht. Auch eine Übertragung durch streunende Hauskat-
zen (VALENTIN et al. 1997) ist nicht auszuschließen. Bereits BERNHARD et al. (1997) stellten fest, 
dass Großkatzen über einen längeren Zeitraum trotz nachweisbarer FIV-Antikörper klinisch unauffäl-
lig bleiben können. In Übereinstimmung mit den Autoren sollte dieser Infektion bei Tiertransfers eine 
größere Beachtung zukommen. 
Im Zoologischen Garten Leipzig wird nicht gegen Hundestaupe geimpft. Dies lässt die Annahme zu, 
dass die 1978-1995 nachgewiesenen CDV-neutralisierenden Antikörper von 6 (20%) Tigern infolge 
natürlicher Infektionen gebildet wurden. Die erste aller im Zoologischen Garten Leipzig positiv getes-
teten Serumproben stammte 1978 von einer zoogeborenen Amurtigerin. Bei ihr wurden gleichzeitig 
die höchsten Antikörper-Titer festgestellt. Außerdem waren auch die Proben von je 3 Bären und Jagu-
aren sowie je einem Irbis, Kleinen Panda und persischen Leoparden positiv. Im Gegensatz zum 
Schrifttum zeigte kein Tiger des Untersuchungsguts äußerlich wahrnehmbare klinische Symptome. 
Lediglich vereinzelte Tiger wiesen möglicherweise auf einen Virusinfekt deutende Leukopenie, Eosi-
nopenie, Neutropenie oder Lymphopenie auf. Dagegen wurden im Schrifttum bei Tigern mit Staupe 
Leukozytose mit Linksverschiebung und Neutrophilie (BLYTHE et al. 1983) bzw. eine nicht regene-
rative Anämie (ZENKER et al. 2001) beschrieben. Offen bleibt, um welches Virus-Isolat es sich han-
delt. MAACK (1999) vermutet in deutschen Zoos am ehesten Infektionen über CDV von einheimi-
schen Wildkarnivoren bzw. Haushunden oder Aerosole durch Masernvirus des Menschen. Zu dieser 
Zeit wurden alle Tiger in Käfigen des Raubtierhauses und der Tigerfarm gehalten. In Futter suchenden 
Mardern ist vermutlich die Hauptursache für die Einschleppung des Virus in den Leipziger Zoologi-
schen Garten zu sehen, zumal über Jahre hinweg regelmäßige Neuinfektionen stattgefunden haben 
müssen. Nachdem zunächst andere in Freigehegen gehaltene Tierarten infiziert worden waren, könnte 
eine weitere Übertragung auch über Aerosole erfolgt sein. CDV wurde bereits über eine Entfernung 
von 5 Metern übertragen (CORNWELL et al. 1965). Ebenso könnten Importe bei der Einschleppung 
des Virus eine Rolle gespielt haben. Allerdings handelt es sich bei den betroffenen Tigern bis auf ei-
nen Wildfang um im Leipziger Zoologischen Garten geborene Tiere. Eine Infektion über CDV von 
Haushunden erscheint nahezu unwahrscheinlich. Keiner der Tiger befand sich in Handaufzucht. Besu-
cherhunde waren bis auf das Jahr 2001 nicht auf dem Leipziger Zoogelände erlaubt. Trotzdem müs-
sen, vor allem in früheren Jahren, auch streunende Hunde ursächlich in Betracht gezogen werden. Alle 
positiven Proben stammen ausschließlich von Einzel- oder allenfalls Geschwistertieren. Bei den infan-
tilen Tigern ist eine Aufnahme der Antikörper über das Kolostrum nicht auszuschließen, zumal die 
Muttertiere nicht getestet wurden. 
Auch die FeLV-Antikörper von 3 (13,6%) adulten Sumatratigern aus Untersuchungen der Jahre 1976-
1995 sind möglicherweise auf natürlichem Weg gebildet worden, da im Zoologischen Garten Leipzig 
nicht gegen diese Infektionskrankheit geimpft wird. Allerdings handelt es sich bei den betroffenen 
Sumatratigern in allen Fällen um Neuzugänge aus anderen Zoologischen Gärten. Das Virus wird hori-
zontal durch Kontakt oder vertikal durch transplazentare Passage übertragen (ROLLE u. MAYR 
2002). Die Tiger könnten also bereits vor der Einstellung in den Zoologischen Garten Leipzig erkrankt 
gewesen sein. Auch streunende Hauskatzen, durch die es immer wieder zu Reinfektionen gekommen 
sein könnte, sind nicht als Infektionsquelle nicht vollständig auszuschließen. Neben den bereits er-
wähnten Tigern wurden auch ein persischer Leopard (1977, 1985), ein Löwe (1982) und ein Ozelot 
(1994) positiv getestet, wobei es sich bei dem persischen Leoparden auch gleichzeitig um das erste 
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positiv getestete Tier des Zoologischen Gartens Leipzig handelt. Die Großkatzen des Leipziger Zoolo-
gischen Gartens werden räumlich getrennt gehalten, so dass eine Übertragung auf diesem Wege un-
wahrscheinlich ist. Auffallend ist, dass unter den von Tigern stammenden Proben ausschließlich Pro-
ben von Sumatratigern positiv getestet wurden. Offen bleibt, ob der zusammen mit Banda (1988 posi-
tiv getestet) gehaltene Sumatratiger Padang sowie 3 Sumatratigerwelpen Antikörper gebildet hatten. 
Sie wurden keinem Test unterzogen. Offen bleibt auch, ob Krankheiten, die vor der Probennahme bei 
den seropositiven Tigern auftraten, infolge einer Immunsuppression entstanden. Auffallend sind je-
doch die Nierenschäden bei allen 3 Tieren, wiederholte Verdauungsstörungen, Viruserkrankungen 
(Panleukopenie), Sohlengeschwüre sowie Fruchtbarkeitsstörungen. Letztere könnten allerdings auch 
in einem Partnerwechsel begründet sein. 
 
Eine Mykose wurde bis 1975 lediglich in 27 (4,0%) Fällen bei überwiegend infantilen Tigern des 
Leipziger Zoologischen Gartens diagnostiziert. Nach BEHLERT (1995) wird der Erreger einer Fakto-
renkrankheit bei herabgesetzter Immunabwehr virulent. Literaturangaben zufolge werden die Ursa-
chen in schlechten Haltungsbedingungen, Fehlernährung und Handaufzucht (BEHLERT 1995) sowie 
plötzlicher Trennung von der Mutter und einer fremden Umgebung gesehen (STEHLIK u. KEJDA 
1966). Keiner der o. g. Gründe trifft auf den Zoologischen Garten Leipzig zu. Die durchschnittlich 2-
3 Monate alten Tigerwelpen wurden bis auf ein in Handaufzucht befindliches Tier zusammen mit den 
Muttertieren in der Mutterbox gehalten und gesäugt. Insofern handelt es sich möglicherweise tatsäch-
lich, wie bereits von SCHNURRBUSCH et al. (1976) vermutet wurde, um eine bis zum 2. bzw. 
3. Lebensmonat anhaltende passive Immunität, nach deren Abklingen es zu einer Infektion kommen 
kann. 
 
Die Bedeutung von Krankheiten des Respirationstrakts ohne nachgewiesene Erregerbeteiligung wird 
bei Betrachtung der Sektionsstatistik deutlich, wo sie mit 18% bereits auf Platz 2 rangieren. Im 
Schrifttum wird sie nur von den Befundstatistiken von IPPEN (1978) mit 26,6% sowie IPPEN u. 
SCHRÖDER (1974) mit 17,4% übertroffen, die neben verschiedenen tiergärtnerischen Einrichtungen 
des In- und Auslandes auch Zirkusunternehmen berücksichtigen. Wie im Schrifttum traten im Unter-
suchungsgut am häufigsten Pneumonien, insbesondere letal endende Aspirationspneumonien neonata-
ler Tiger auf. Im Gegensatz zu IPPEN (1966), IPPEN u. SCHRÖDER (1974) sowie MARAN et al. 
(1974), die Aspirationspneumonien ätiologisch fehlerhafter Verabreichung von Nahrung bei Handauf-
zucht zuordnen, wurden im Untersuchungsgut fast alle Aspirationspneumonien durch die Einatmung 
von Fruchtwasser bzw. Mekonium verursacht. Auch MURMANN (1982) erwähnt Aspirationspneu-
monien als Todesursache bei Landraubtieren. Bei RAO u. ACHARJYO (1993) sind in der Mehrzahl 
neonatale Tiger betroffen. 
Unter Berücksichtigung virologischer und bakteriologischer Krankheitsfälle war, wie auch bei MUR-
MANN (1982), in den Frühlings- und Sommermonaten ein geringerer Anteil der Infektionen des Re-
spirationstrakts zu verzeichnen. 
Die Diagnosen Erstickungsanfall und Lungenemphysem wurden noch nicht im Schrifttum erwähnt. 
 
Im Gegensatz zur Literatur, wo Werte bis zu 37% angegeben werden (MARAN et al. 1974), kamen im 
Untersuchungsgut nicht infektionsbedingte Krankheiten des Gastrointestinaltrakts in 83 (12%) Fällen 
vor und rangieren damit bereits an 2. Stelle nach den Infektionskrankheiten. 
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Zahnfleischentzündungen und Zahnfisteln betrafen ausschließlich die Canini der Tiger des Untersu-
chungsguts. Bereits GORHE (1991), JOHNSTON (1974), KUNTZE (1963) und TINKELMANN 
(1979) berichteten über derartige Krankheiten bei Tigern. 
Gastritiden kommen im Schrifttum fast ausschließlich im Zusammenhang mit der „Tigerkrankheit“ 
vor. Auch im Untersuchungsgut erkrankte lediglich ein Tiger an Gastritis ohne für die „Tigerkrank-
heit“ typische klinische Symptome zu zeigen. 
Im Gegensatz zum Schrifttum, wo bei den Krankheiten des Gastrointestinaltrakts am häufigsten Ente-
ritiden und Gastroenteritiden genannt werden, überwiegt im Untersuchungsgut die „Tigerkrankheit“. 
Sie kommt in Statistiken von ELZE et al. (1974), IPPEN (1978) sowie MURMANN (1982) vor. 
Eine besonders hohe Zahl an Erkrankungen wurde in den 70er und 80er Jahren festgestellt, eine Zeit, 
in der die Bestandsdichte des Leipziger Zoologischen Gartens am größten war. 1966-1988 wurden auf 
einer Gehegegröße von 192 m2 (Tigerfarm) fast ohne Ausnahme mehr als 20 bis hin zu 55 Tigern 
gehalten (Abbildung 1, S. 45). Die Tiger, die in ihren Herkunftsländern als Einzelgänger gelten, wur-
den durch diese hohe Populationsdichte wahrscheinlich zu hohem sozialem Stress ausgesetzt. Insofern 
ist COCIU et al. (1973, 1974, 1976) zuzustimmen, der ebenfalls den mit der Haltung in Zoologischen 
Gärten verbundenen Stress für die Krankheit verantwortlich macht. Letztmalig wurde die Krankheit 
im Leipziger Zoologischen Garten 1993 bei einer adulten Tigerin diagnostiziert, deren Befinden sich 
nach Gabe des Gyrasehemmers Ciprofloxacin nur vorrübergehend gebessert hatte und die einen Rück-
fall erlitt. Besondere Stressfaktoren wurden nicht in den Krankenakten vermerkt, lassen sich aber auch 
in diesem Fall nicht ausschließen. 
Im Schrifttum werden als ätiologische Faktoren Störungen des Hypothalamus-Adenophysen-
Nebennierensystems (COCIU et al. 1974; EHRENTRAUT 1966; ELZE et al. 1974), transport- oder 
haltungsbedingter Stress (COCIU et al. 1973, 1974, 1976), chronische Niereninsuffizienz (EULEN-
BERGER 1978), Pankreasinsuffizienz (ELZE et al. 1974; EULENBERGER et al. 1978; STRAUSS u. 
SEIDEL 1983) und Mangel an pflanzlichen Bestandteilen im Futter (VESELOVSKY 1967) diskutiert. 
In Kotproben von Patienten der Studienpopulation wurden auffallend oft koliforme Bakterien und E. 
coli aber auch Clostridien ermittelt. Diese Ergebnisse stimmen mit denen von SELBITZ et al. (1994) 
sowie von EULENBERGER (mndl. Mittl. 2006) überein. Im Gegensatz zu GRODZYCKI (1998) 
konnten in immunhistologischen Schnitten der Mägen von 2 an der „Tigerkrankheit“ erkrankten Ti-
gern des Leipziger Zoologischen Gartens keine Helicobacter sp. ermittelt werden. Es ist allerdings zu 
beachten, dass von 9 Obduktionen nur 2 Magenproben erhalten sind. Ein sicherer Heilungserfolg zeig-
te sich in der Studienpopulation mit mindestens 3wöchiger Anwendung von Penicillin oder Ampicil-
lin. Der Zeitpunkt des Therapiebeginns war für den Erfolg der Behandlung nicht maßgebend. Eine 
ätiologische Beteiligung von Bakterien erscheint aufgrund dieser Resultate wahrscheinlich. Hier ist 
SELBITZ et al. (1994) zuzustimmen. Obduktionen ergaben nur bei 5 Tigern eine Gastritis, bei 
2 Tigern eine chronische interstitielle Nephritis und bei einem Tiger eine pluriglanduläre Insuffizienz 
der innersekretorischen Drüsen. Eine parasitäre Beteiligung, auf die von BREUER et al. (1993) hin-
gewiesen wurde, ließ sich anhand der eigenen Untersuchungen nicht bestätigen. 
Ätiologisch sind auch Verdauungsstörungen infolge von Fehllagerung des Fleisches zu bedenken. 
Gerade in den 70er und 80er Jahren gab es nur unzureichende Kühlmöglichkeiten. Das Futterfleisch 
wurde am Tag der Fütterung gefroren geliefert und für die Tiger erst langsam aufgetaut. So konnten 
sich dort massenhaft pathogene Bakterien vermehren und nach Aufnahme des Fleisches durch die 
Tiger zu einer „Dysbakterie“ führen. 
Für MARAN et al. (1974) ist der Verdauungstrakt der Raubtiere aufgrund der unterschiedlichen Zu-
sammensetzung des Futters im Zoo und der Raubtiernahrung in freier Wildbahn ein Locus minoris 
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resistentiae. Ein Mangel an pflanzlichen Bestandteilen ist zumindest als sekundärer, die Kondition der 
Tiger schwächender Faktor der Krankheit denkbar, zumal das Futter der Tiger des Zoologischen Gar-
tens Leipzig über Jahre hinweg ausschließlich aus schierem Fleisch bestand und eine Nährstoff-
supplementierung erst mit Beginn der 70er Jahre einsetzte. 
Im Gegensatz zum Schrifttum erkrankten im Untersuchungsgut besonders häufig Tiger im 
Alter von 3, bzw. 6 und 10 Jahren. Eine Geschlechterhäufung war auch nach den eigenen Un-
tersuchungen nicht erkennen. Wie auch bei EHRENTRAUT et al. (1966) trat die „Tiger-
krankheit“ in der Studienpopulation zumeist in den Herbst- und Wintermonaten auf. 
Die Ursache der Magenruptur eines neonatalen Amurtigers bleibt unklar. Auch UPADHYE u. 
DHOOT (2002) berichteten über eine Magenruptur ungeklärter Ursache. 
Auffallend hoch ist der Anteil der Enteritiden an den Krankheiten des Gastrointestinaltrakts, bei denen 
keine Erreger nachgewiesen wurden. Dennoch kann auch hier eine infektiöse Ursache angenommen 
werden, da sie in allen Fällen mit Antibiotika geheilt werden konnten. 
Eine Obstipation wurde bislang nicht beim Tiger beschrieben. 
 
Leberkrankheiten kamen im Untersuchungsgut in 6 (1%) Fällen vor und entsprechen überwiegend 
Studienergebnissen des Schrifttums. Höheren Ergebnissen bei IPPEN (1978) sowie IPPEN u. 
SCHRÖDER (1974) lagen Befundstatistiken zugrunde. ELZE et al. (1974), RAO u. ACHAR-
JYO (1993) sowie RATHORE u. KHERA (1981) führen speziell bei Tigern Krankheiten der Leber 
getrennt von Krankheiten des Verdauungstrakts auf. Im Gegensatz zu IPPEN u. SCHRÖDER (1974), 
die Hepatopathien bei Karnivoren auf hohes Alter zurückführen, traten Krankheiten der Leber im Un-
tersuchungsgut auch bei neonatalen und juvenilen Tigern auf. Ätiologisch scheinen ernährungsbeding-
te Störungen besonders in den 60er Jahren wahrscheinlich, obwohl sich nur ein Jungtiger in Handauf-
zucht befunden hatte. Möglicherweise lag bereits bei den Muttertieren ein Mangel vor. 
 
Im Gegensatz zu bis 20% reichenden Studienergebnissen des Schrifttums, spielen Krankheiten des 
Herz- und Kreislaufsystems im Untersuchungsgut sowohl klinisch als auch pathologisch eine unterge-
ordnete Rolle. KHAN (1987) schildert den Hitzschlag eines Tigers. Ein metastasierendes Hämangio-
sarkom wurde in der Literatur noch nicht beim Tiger beschrieben. 
 
Im Untersuchungsgut wurden bei den Krankheiten des Harnapparates, wie auch bei IPPEN u. 
SCHRÖDER (1974), besonders häufig Nephritiden beobachtet. Mehr als die Hälfte der Fälle, die bei 
32 (5%) Tigern vorkamen, endete letal. Auch bei LENDL u. FITZ (2001) sind Nierenerkrankungen 
häufig und mit Verlusten verbunden. Die Ursache der Erkrankungen im Zoologischen Garten Leipzig 
bleibt ungeklärt. Obwohl die Krankheit auch bei jüngeren Tigern auftrat, sind die an Nephritis er-
krankten Patienten des Untersuchungsguts überwiegend über 10 Jahre alt. Es könnte sich also um eine 
Alterserscheinung handeln. BENIRSCHKE et al. (1976) sehen in einer Hypervitaminose D eine mög-
liche Ursache von Nephritiden bei Tigern. Fest steht, dass junge Tiger des Leipziger Zoologischen 
Gartens zur Rachitisprophylaxe ab der 3. Lebenswoche regelmäßig mit Vitamin D2 -haltigen Präpara-
ten substituiert wurden (ELZE et al. 1970). Auch während der Erkrankung wurden weiterhin Vitamin 
D enthaltende Multivitaminpräparate gereicht. Möglicherweise hat dies über eine Hyperkalzämie mit 
Ablagerung von Konkrementen letztlich zu einer schleichenden Schädigung der Nieren geführt. Ande-
rerseits sind in Sektionsberichten keine entsprechenden Befunde dokumentiert. 
Im Gegensatz zu SHARMA et al. (1993), die zur Behandlung von Krankheiten des Harnapparats ne-
ben den Gyrasehemmern Norfloxacin und Ciprofloxacin auch das Aminoglykosid Gentamycin emp-
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fehlen, hat sich bei den Tigern des Untersuchungsguts besonders in den letzten Jahren eine Therapie 
mit Enrofloxacin und Marbofloxacin in den von den Herstellern angegebenen Dosierungen bewährt. 
Dies lässt die Vermutung zu, dass es sich möglicherweise auch im Untersuchungsgut um bakterielle 
Infektionen gehandelt haben könnte. 
Eine erfolglose Therapie wird von BEHLERT (1995) mit dem hohen Alter, das oft weit über dem in 
der Natur erreichbaren liegt, begründet. Auch im Untersuchungsgut endete die Krankheit trotz Thera-
pie überwiegend bei sehr alten Tigern letal. 
 
Nach BEHLERT (1979) kommen ZNS-Störungen bei Großkatzen relativ häufig vor. Dagegen wurden 
sie im Untersuchungsgut nur bei 6 (1%) Tigern gefunden. Die Diagnose „Hydrocephalus internus“ 
überwiegt. In Studien des Schrifttums und auch bei BEHLERT (1979) werden dagegen - eine Krank-
heitsdifferenzierung vorausgesetzt - häufiger Entzündungen genannt. Bei MURMANN (1982) domi-
nierten ätiologisch ungeklärte, nicht eitrige Meningoenzephalitiden. Lediglich HEYMANN (1963), 
IPPEN (1967) sowie IPPEN u. SCHRÖDER (1974) geben bei insgesamt 3 Tigern Hydrocephalus als 
Todesursache an. Das im Gegensatz zu den Ergebnissen des Schrifttums vergleichbar häufige Auftre-
ten der Diagnose „Hydrocephalus internus“ im Untersuchungsgut veranlasste dazu, auch als Nebenbe-
fund genannte Fälle näher zu betrachten. Es fällt eine Häufung bei den Nachkommen von 2 Amur- 
und einem Sumatratiger auf, so dass eine kongenitale Störung denkbar ist. Pathohistologisch wurden 
bei den neonatalen und infantilen Tigern weder entzündliche Veränderungen, noch Neoplasien oder 
Narben beschrieben. 
Die Ursache der eitrigen Meningoenzephalitis eines euthanasierten neonatalen weiblichen Amurtigers 
bleibt ungeklärt. Obwohl eine parasitologische und bakteriologische Untersuchung negativ waren, ist 
aufgrund ihres Charakters eher von einer bakteriellen Ätiologie auszugehen. 
Auch die Ursache ohne Therapie verbliebener tetanischer Anfälle eines einen Monat alten Tigers ist 
unbekannt. Das Tier befand sich in Handaufzucht. Möglicherweise lagen Hypokalzämie bzw. ein Vi-
tamin D-Mangel, Magnesium-Mangel oder sekundärer Hyperparathyreoidismus zugrunde. A-
LAND (1972) schließt eine traumatische oder hereditäre Ätiologie epileptiformer Anfälle eines 
6 Monate alten Tigers nicht aus. Dagegen vermuten ELZE et al. (1974), dass auch die klinischen Bil-
der tetanischer Krämpfe bzw. epilepsieähnliche Anfälle, wie sie von ALAND (1972) beschrieben 
werden, auf einen Hyperparathyreoidismus bzw. eine Störung im Ca-P-Stoffwechsel zurückzuführen 
sind. 
 
Krankheiten der Augen traten im Untersuchungsgut vergleichsweise oft, und zwar in 21 (3%) Fällen 
auf. In der Mehrzahl handelte es sich um überwiegend bei infantilen und juvenilen Tigern vorkom-
mende Katarakte, wobei auffällt, dass sie ausschließlich in den 60er und 70er Jahren auftraten. Hierzu 
sei auf die bislang unveröffentlichte Analyse von FAHRENHOLD (mndl. Mittl. 2005) verwiesen, 
wonach ein auf Inzucht beruhender genetisch übertragener Fehler in der Amurtigerzucht vermutet 
werden kann. Dagegen spricht, dass bei keinem der Eltern, Großeltern oder Urgroßeltern Katarakte in 
den Krankenakten vermerkt wurden. Zu 2 Amur- und 7 Sumatratigern, bei denen es sich um Groß- 
bzw. Urgroßeltern handelt und die in den Zoologischen Gärten Rotterdam und Frankfurt sowie dem 
Tierpark Berlin gehalten worden waren, sind allerdings keine Unterlagen mehr vorhanden. Lediglich 
4 Tiger befanden sich in Handaufzucht bzw. wurden zugefüttert. Insofern ist FAHRENHOLD (mndl. 
Mittl. 2005) zuzustimmen, die einen Nährstoffmangel infolge Handaufzucht nahezu ausschließt. Somit 
bleibt die Ursache der Katarakte der Tiger des Leipziger Zoologischen Gartens weiterhin unklar. Be-
reits BEHLERT (1995) sowie FISHER et al. (1978) vermuteten eine erbliche Veranlagung beim A-
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murtiger. Auch in Untersuchungen von FISHER et al. (1978) hatte kein Elternteil eine Katarakt. Die 
Autoren vermuteten dennoch eine genetische Ätiologie. Beim Dackel konnte eine erbliche Komponen-
te der Katarakt nachgewiesen werden (GRESKY 2004). 
Die Konjunktivitiden von 5 Tigern beruhen möglicherweise auf einer bakteriellen Ätiologie. 
 
Krankheiten des endokrinen Systems betrafen ausschließlich die Schilddrüse und wurden in den meis-
ten Fällen erst durch die pathologische Untersuchung diagnostiziert. Sie traten bei 7 (1%) Tigern in 
den 70er und 80er Jahren auf. Auch im Schrifttum sind Schilddrüsenkrankheiten bei Tigern selten. Bei 
MURMANN (1982) waren Landraubtiere die einzige Tiergruppe mit Schilddrüsenveränderungen. 
Ätiologisch ist neben kongenitalen Formen ein erworbenes Joddefizit möglich, das BEHLERT (1995) 
auf die Verfütterung von schierem Fleisch zurückführt. Dafür spricht, dass in einem Fall des Untersu-
chungsguts eine Jodtherapie zur Besserung der ansonsten eher unspezifischen Symptome (Ent-
wicklungs- und Wachstumsstörungen, Lahmheit, Fellanomalien, Krämpfe und gestörtes Allgemeinbe-
finden) führte. In den anderen Fällen wurde die Therapie nicht dokumentiert. Auch die metaphylakti-
sche Behandlung einer Tigerin und ihrer Jungen war erfolgreich. Eine kongenitale Form ist nicht aus-
zuschließen, erscheint aber eher unwahrscheinlich, da die jeweiligen Eltern und Großeltern nicht unter 
Schilddrüsenproblemen litten. 
 
Krankheiten des Bewegungsapparats, die im Untersuchungsgut mit 8% bereits an 3. Stelle der klini-
schen Krankheiten rangieren, kommen in Statistiken anderer Zoologischer Gärten seltener vor. Die auf 
einem alimentären sekundären Hyperparathyreoidismus beruhende Osteodystrophia fibrosa dominier-
te. Sie trat größtenteils bereits während der Saugperiode auf, wobei auch die hohe Altersgrenze von 
3 Jahren, bis zu der die Krankheit im Vergleich zu Beobachtungen des Schrifttums auftrat, auffällt. Es 
handelte sich immer um Ersterkrankungen. Kein Tiger mit Osteodystrophie befand sich in Handauf-
zucht. Die Tiere wurden bis zu einem halben Jahr mit Muttermilch genährt. Im Alter von 5-6 Wochen 
beginnen die Welpen - männliche mehr als weibliche - am Futterfleisch der Mutter mit zu fressen 
(HALLE u. EULENBERGER 1991). Dies könnte den Zeitpunkt des Auftretens sowie das gehäufte 
Auftreten der Krankheit bei männlichen Tigerwelpen, die eine größere Portion Fleisch aufgenommen 
haben müssen, erklären. Um eine Änderung des Zustandes zu erreichen, wurde anfangs erfolglos eine 
verstärkte Gabe von Ganzkörperfuttertieren (Meerschweinchen) versucht. Die Symptome besserten 
sich erst, nachdem die Welpen zunächst getrennt vom Muttertier an die Futtertiere gelassen wurden. 
Bis dahin hatten die Mütter die Futtertiere allein gefressen (mndl. Mittl. EULENBERGER 2005). Im 
Leipziger Zoologischen Garten erkrankten ausschließlich Amurtiger. Im Gegensatz zu den Sumatrati-
gern, die von anderen Tierpflegern versorgt wurden, erhielten die Amurtiger auch nach Bekanntwer-
den des Krankheitsbildes über Jahre hinweg von ihren Pflegerinnen regelmäßig gut gemeinte Extra-
portionen an schierem Fleisch (mndl. Mittl. EULENBERGER 2006). Dies könnte das Auftreten der 
Krankheit bis in die 90er Jahre trotz regelmäßiger Prophylaxe erklären. Im Schrifttum wurde die 
Krankheit auch beim Bengaltiger (SLUSHER et al. 1965) sowie bei anderen Raubkatzen, Affen, Anti-
lopen, Kleinpferden und Wasserschildkröten beschrieben (DÄMMRICH 1979). KUNTZE (1992) 
führt durch Verbiegung der Röhrenknochen gekennzeichnete und einer „Rachitis“ zugeschriebene 
Frakturen ursächlich auf einen sekundären Hyperparathyreoidismus zurück. 
BALL et al. (2001), CURSON u. THOMAS (1930) und KUNTZE (1992, 1983) schildern Arthritiden 
bei Tigern, RITSCHER (1991) eine Spondylopathia deformans und LINDT (1968) die Kalzinose ei-
nes jungen Tigers. 
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Bei Tigern wurden die Krankheitsbilder Bursitis, Osteomalazie, Distorsion und Muskelzerrung bislang 
nicht im Schrifttum beschrieben. 
 
Wie auch im Schrifttum kamen Krankheiten von Haut, Haarkleid und Krallen im Untersuchungsgut 
sehr selten vor. Eintragungen zu eingewachsenen Krallen dominierten. Bereits BEHLERT (1995), 
DÓSZA (1970) und GEBBING (1920-34) berichteten von Krallenproblemen bei Tigern. Das Durch-
schnittsalter des erstmaligen Auftretens eingewachsener Krallen betrug im Untersuchungsgut 14,5 (9-
19) Jahre. Ab diesem Alter sollte bei Lahmheiten ätiologisch verstärkt an diese Ursache gedacht wer-
den. Eine regelmäßige verstärkte Krallenpflege vor dem Auftreten klinischer Symptome erscheint 
sinnvoll. Insbesondere ist auch das Risiko einer Wundinfektion mit konsekutiver Septikämie zu be-
denken, da Raubtiere wie alle wilden Tiere naturgemäß erst sehr spät Krankheitssymptome zeigen. 
Adulte Tiger müssen zur Krallenpflege immobilisiert werden, um das Verletzungsrisiko für den Men-
schen und auch das Tier so gering wie möglich zu halten. Das Narkoserisiko lässt eine Durchführung 
nur zu, wenn tiergärtnerische oder medizinische Gründe vorliegen. Interessant sind deshalb Veröffent-
lichungen von BAKER (2002), RAMIREZ (2002) und WIEBE (2002), die Trainingsmethoden für 
medizinische Routineeingriffe an Tigern beschreiben. 
Über Furunkulose, Pyodermie, Härungsanomalien und Panaritien wurde bislang nicht im Schrifttum 
berichtet. 
 
Die Fortpflanzung betreffende Störungen, zu denen 18 Totgeburten gezählt wurden, rangieren in der 
Sektionsstatistik der Studienpopulation mit 12% bereits an 3. Stelle. Klinisch dominieren dagegen 
Geburtsstörungen. Im Gegensatz zu EULENBERGER et al. (1977), die bei Großkatzen einen Zusam-
menhang zur Wurfgröße vermuten, treten pathologische Geburten in den eigenen Untersuchungen 
auch bei Würfen mit nur einem Welpen auf. Dagegen fällt das hohe Durchschnittsalter von 9 Jahren 
bei den Müttern auf, in dem die Störungen auftraten und ab dem verstärkt mit Störungen der Geburt 
gerechnet werden sollte. 
Neonatale Tiger des Untersuchungsguts erkrankten am häufigsten an Infektionskrankheiten. Pneumo-
nien, in der Mehrzahl Aspirationspneumonien, endeten in allen Fällen letal. Dagegen dominieren im 
Schrifttum Milchmangel, Schwäche, Unterkühlung, Debilität, Anämie und verhaltensbedingte Todes-
fälle (DOLLINGER 1974; GÖLTENBOTH u. KLÖS 1980; RAO u. ACHARJYO 1993). 
Missbildungen kamen im Untersuchungsgut, wie auch im Schrifttum, selten vor. Allerdings fällt eine 
Häufung bei weiblichen Amurtigern sowie Nachkommen der Amurtiger Mischa, Chingan, Taiga, Al-
tai und Aga auf (Tabelle 54, S. 177). 
 
Über die sexuelle Verhaltensstörung eines Sumatratigers im Leipziger Zoologischen Garten berichte-
ten bereits SEIFERT (1987) sowie SEIFERT et al. (1984). 
 
Vergiftungen traten im Untersuchungsgut lediglich in Einzelfällen und ohne Todesfolge auf. Über eine 
Askaridenvergiftung bei Tigern berichteten FRAK et al. (1972). 
 
In Übereinstimmung mit dem Schrifttum wurden Vitaminmängel bei Tigern des Leipziger Zoologi-
schen Gartens selten diagnostiziert. Auffallend ist jedoch der vergleichsweise hohe Anteil neonataler 
Tiger. Es handelt sich in allen Fällen um Wurfgeschwister, die von den jeweiligen Muttertieren aufge-
zogen wurden. Um eine ausreichende Vitaminversorgung über die Muttermilch zu gewährleisten, soll-
te deshalb verstärkt auf eine vielseitige Zusammensetzung des Futters der Muttertiere geachtet wer-
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den. GÖLTENBOTH u. KLÖS (1979), die einen erhöhten Vitaminbedarf bei Karnivoren auf einen 
Mangel an frischtoten Tieren mit allen Innereien zurückführen, ist zuzustimmen. Im Zoologischen 
Garten Leipzig werden deshalb jungen Tigern seit 1990 verstärkt Ganzkörpertiere in Form von Meer-
schweinchen zugefüttert, wobei die Mütter in dieser Zeit vorrübergehend von ihren Jungen getrennt 
werden. Zusätzlich werden vorbeugend regelmäßig Multivitaminpräparate gereicht. 
Die von ELZE et al. (1974) aufgestellte Hypothese eines kausalen Zusammenhangs zwischen Vitamin 
D-Mangel, Parathormonausschüttung und dem Auftreten einer jugendlichen Katarakt ließ sich anhand 
des Untersuchungsguts nicht bestätigen. Keiner dieser Tiger litt unter Augenproblemen. 
Über Vitamin B-Mangel bei Tigern berichtete bereits DEMONTOY (1982). 
 
Kachexien werden im Schrifttum als Nebenbefund im Zusammenhang mit FIV (VALENTIN et al. 
1997) oder der „Tigerkrankheit“ (GRODZYCKI 2000) genannt. Im Untersuchungsgut trat sie u. a. 
nach dem langen Transport eines infantilen Bengaltigers auf. 
 
Verletzungen kamen selten im Untersuchungsgut vor. Es dominieren durch Bisse, Balgerei oder Un-
fälle entstandene Verletzungen der Haut bei jüngeren, aber auch adulten Tigern. Bei einigen Todesfäl-
len ansonsten gesunder neonataler Tiger (Organruptur, Verdacht auf Erdrücken durch das Muttertier, 
zertrümmerter Schädel, verdeckte Bisswunden) handelt es sich möglicherweise um verhaltensbedingte 
Todesfälle in der Mutter-Kind-Beziehung. Hier müssen die Ursachen in den Haltungsbedingungen 
gesucht werden. Auch GÖLTENBOTH u. KLÖS (1980) sowie IPPEN (1978) stellten besonders bei 
Jungtieren Verletzungen mit Todesfolge fest. 
 
Die in der Studienpopulation angewendeten Narkosedosierungen stimmen mit Angaben des Schrift-
tums überein. Im Leipziger Zoologischen Garten wurde überwiegend - in 81,3% Fällen - die kombi-
nierte Ketamin/Xylazin-Narkose angewandt. Für die i. m. applizierte Neuroleptanalgesie wurde durch-
schnittlich 3,0 (1,6-6,3) mg/kg KM Ketamin und 3,3 (1,3-7,0) mg/kg KM Xylazin angewendet. Es ist 
jedoch zu beachten, dass nur in 36 Fällen auf die Körpermasse bezogene Dosierungsangaben (mg/kg 
KM) vermerkt bzw. ein Rückschluss auf diese möglich war. In 8 Fällen erfolgte eine Nachdosierung. 
In 45 Fällen wurde Hylase® (150-1500 I. E. Hyaluronidase) zur besseren Resorption der Narkotika 
appliziert. Als Antidot wurde seit 1987 überwiegend Yohimbin in einer Dosierung von 0,5 (0,2-
1,1) mg/kg KM eingesetzt. Die unterschiedlichen Dosierungsgrenzen sprechen für die hohe therapeu-
tische Breite dieser Narkosekombination beim Tiger. 
 
Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen, dass sich der Gesundheitsstatus der Tiger über die 
Jahre wesentlich verbessert hat. Die während des Untersuchungszeitraums bereits in verschiedenen 
Studien ermittelten und in der Leipziger Zucht umgesetzten physiologischen Bedarfswerte von Tigern 
haben zu einer deutlichen Verringerung vieler Krankheitsbilder besonders bei Jungtieren geführt. Tu-
berkulose und Panleukopenie sind bereits seit einigen Jahren nicht mehr aufgetreten. Diese Entwick-
lung ist einerseits auf eine artgemäßere Gestaltung der Haltungsbedingungen der Tiger zurückzufüh-
ren. Die Zahl der heute auf größeren Anlagen gehaltenen Tiger ist auf ein Viertel der Zahlen aus den 
60er und 80er Jahren zurückgegangen, was niedrigeren Infektionsdruck und weniger Sozialstress der 
in der Wildbahn einzelgängerisch lebenden Tiger bedeutet. Das gilt auch für die Qualität des Futters 
und dessen Zubereitung. Andererseits ist die tierärztliche Betreuung dank wirksamerer Medikamente 
und intensiverer Prophylaxe wie z. B. durch regelmäßige Impfungen besser geworden. Ebenso haben 
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die heutigen Möglichkeiten der Distanzimmobilisation und – narkose wesentlich zu effektiverer Dia-
gnostik und Therapie beigetragen. 
Bakteriell verursachte Infektionskrankheiten dominieren sowohl bei den klinischen als auch patholo-
gisch-anatomischen Untersuchungsergebnissen und betrafen in der Mehrzahl Jungtiger. Bei vielen 
Krankheiten des Verdauungs- und Respirationstrakts kann aufgrund der Krankheitssymptome zudem 
auch ohne Erregernachweis eine infektiöse Ursache vermutet werden. Sie sind heute medikamentös 
mit einfachen Mitteln zu behandeln. In diesem Sinne ist besonders prophylaktisch zu wirken. 
Die hohe Diskrepanz der virologischen Untersuchungsergebnisse im Vergleich zum Schrifttum erfor-
dert weitere umfangreichere Studien zur Prävalenz von CDV, FIV und FeLV bei Tigern. Von beson-
derem wissenschaftlichem und praktischem Interesse ist die Entwicklung eines Impfstoffs für FIV. 
Um die Gefahr eines Seuchenausbruchs möglichst gering zu halten, sollten besonders bei Jungtieren 
routinemäßige Untersuchungen eingeführt werden. Daneben sollte ein Augenmerk auf streunende 
Tiere wie z.B. Hauskatzen oder Marder als Überträger von Viruskrankheiten gerichtet werden. 
Die Ätiologie der „Tigerkrankheit“ bleibt weiterhin unbekannt. Sicherlich haben aber die Stressminde-
rung durch eine geringere Populationsdichte und bessere Futterqualität zur Reduktion des Auftretens 
dieser Krankheit bei den Tigern des Leipziger Zoos geführt. Sie hat mittlerweile an Bedeutung verlo-
ren, zumal sie mit den β-Lactam Antibiotika Ampicillin und Penicillin (über einen Zeitraum von min-
destens 2-3 Wochen gegeben) effektiv therapierbar ist. Im Leipziger Zoologischen Garten wurde sie 
vermutlich durch die Kombination aus hohem sozialen Stress und Verdauungsstörungen bewirkendes, 
mit pathogenen Bakterien befallenes Futterfleisch hervorgerufen. Der Nachweis von Helicobacter sp. 
konnte in den eigenen Untersuchungen nicht erbracht werden. Es besteht weiterer ätiologischer und 
pathogenetischer Klärungsbedarf. 
Das wiederholte Auftreten von Katarakten beim Amurtiger zeigt, wie wichtig eine konsequente 
Zuchtüberwachung ist. Möglicherweise gibt es aber nicht nur beim Amurtiger, sondern bei allen Ver-
tretern von Panthera tigris eine genetisch bedingte Prädisposition. Dies gilt auch für das Auftreten des 
Hydrocephalus internus bei einigen miteinander verwandten Tigern. Hier bieten sich weitere For-
schungsansätze. Ein im Schrifttum erwähnter Zusammenhang zwischen Katarakten und genetisch 
bedingtem Hydrocephalus, Nephritiden, Vitamin D-Mangel oder Parathormonausschüttung bei Tigern 
ließ sich nicht bestätigen. Hier könnten weitere Studien ansetzen. 
Das Auftreten der Osteodystrophia fibrosa bis in die 90er Jahre trotz Fütterungswechsels und Prophy-
laxe zeigt deutlich, wie sensibel die Amurtiger des Leipziger Zoologischen Gartens auf eine unzurei-
chende Deckung des Grundbedarfs an Kalzium reagieren. Eine Fütterung mit Ganzkörperfuttertieren 
zur Deckung des Mineralstoff- und Vitaminbedarfs bzw. eine Prophylaxe mit Vitamin D sind unab-
dingbar. In Anlehnung an HALLE u. EULENBERGER (1991) sollten regelmäßige Wägungen durch-
geführt und dabei besondere Aufmerksamkeit männlichen Tieren gewidmet werden. 
Besonderes Augenmerk sollte auf die regelmäßige parasitologische Überwachung von infantilen und 
juvenilen Tigern gerichtet werden. Dabei ist zu beachten, dass adulte Tiger latente Ausscheider sein 
und die Jungtiger infizieren können. Bei insbesondere aus dem asiatischen Raum stammenden Impor-
ten, wo bei Tigern häufig Parasitosen auch ohne klinische Anzeichen auftreten, sollte auf ein konse-
quentes Entwurmungsmanagement und die Einhaltung von Quarantänezeiten geachtet werden. 
Prozentual wurden die meisten Todesfälle neben Infektionskrankheiten (Kokken, Streptokokken, 
Staphylokokken und Klebsiellen) bei Krankheiten des Respirationstrakts (Pneumonie) sowie der Fort-
pflanzung (Totgeburten) gefunden. Auch Magenrupturen, Leberzelldegeneration, Herzmuskelnekro-
sen, Hämangiosarkom, Nephrosen, Hydrocephalus internus, Meningoenzephalitis, Osteomalazie, Kal-
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zinose, Spondylopathia deformans und Traumata führten in der Regel zum natürlichen Tod oder einer 
Euthanasie der Tiger. 
Zur Distanzimmobilisation und -narkose hat sich in zahlreichen Fällen die Kombination von 
3 mg/kg Xylazin und 3 mg/kg KM Ketaminhydrochlorid, als Antidot das Yohimbin in einer Dosis von 
0,5 mg/kg KM bewährt. 
Für den praktizierenden Zootierarzt bietet die vorliegende Studie eine Vergleichsmöglichkeit zum 
Gesundheitsstatus des eigenen Tigerbestands. Es werden Therapiemöglichkeiten insbesondere auch 
für die Behandlung der „Tigerkrankheit“ aufgezeigt. Die Zusammenstellung der Fachliteratur dient der 
praxisnahen Orientierung zu bereits publizierten Krankheitsfällen des internationalen Schrifttums. 
 
Mit dem Gesundheitsstatus der Tiger in der Wildnis befassen sich nur wenige Studien. Die Ergebnisse 
dieser Studie können auch der medizinischen Versorgung der Tiger in freier Wildbahn nützen und 
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Die Krankheiten, Fortpflanzung und Immobilisation der Tiger des für seine Zucht berühmten Leipzi-
ger Zoologischen Gartens wurden zusammenfassend über einen Zeitraum von über 50 Jahren analy-
siert. Das Datenmaterial bestand aus Kranken- und Sektionsberichten sowie bakteriologischen, virolo-
gischen, parasitologischen und mykologischen Untersuchungsbefunden. Insgesamt wurden über 4000 
Fälle ausgewertet und mit der medizinischen Fachliteratur verglichen. 
Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen, dass sich die Haltungsbedingungen der Tiger im Leip-
ziger Zoologischen Garten im Laufe der Zeit wesentlich verbessert haben und der Gesundheitsstatus 
heute als sehr gut eingeschätzt werden kann. 
Zur Distanzimmobilisation und -narkose haben sich die Kombination von 3 mg/kg Xylazin und 
3 mg/kg KM Ketaminhydrochlorid sowie Yohimbin als Antidot in einer Dosis von 
0,5 mg/kg KM bewährt. 
Zu den häufigsten Krankheitsbildern gehörten Infektionskrankheiten, unter ihnen die sog. Koliinfekti-
on und die Pasteurellose. Obwohl sie heute mit einfachen Mitteln therapierbar sind, verursachten sie 
seinerzeit in der Studienpopulation gleichzeitig v. a bei Jungtigern große Verluste. Seit Beginn der 
BCG-Impfung ist die Tuberkulose nicht mehr im Leipziger Tigerbestand aufgetreten. Ebenso brachte 
die Umstellung auf eine Lebendvakzine bei der Panleukopenieprophylaxe eine entscheidende Verbes-
serung. 
Die meisten Todesfälle verursachten nach den Infektionskrankheiten Krankheiten des Respirations-
trakts (Pneumonien) und Fortpflanzungsstörungen (v. a. Totgeburten). Ab einem Alter von 9 Jahren 
traten bei weiblichen Tigern Störungen im Geburtsverlauf auf. Am häufigsten erkrankten neonatale 
Tiger an Infektionskrankheiten und an den Folgen von Fruchtwasseraspiration. 
Bei den Krankheiten des Bewegungsapparats steht die auf einem alimentären sekundären Hyperpa-
rathyreoidismus beruhende Osteodystrophia fibrosa im Vordergrund. Ihr wird seit den 80er Jahren 
durch verstärkte Fütterung mit Ganzkörperfuttertieren vorgebeugt. 
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Als Therapie von Nephritiden hat sich bei den Tigern des Untersuchungsguts besonders in den letzten 
Jahren eine einmalige subkutane Infusionstherapie mit insgesamt 2 ml/kg KM Glukose und Natrium-
bikarbonat im Verhältnis 1:1 sowie Elektrolyten und Aminosäuren, Enrofloxacin und Marbofloxacin 
in den von den Herstellern angegebenen Dosierungen bewährt. 
Regelmäßige Krallenpflege ab einem Alter von 9 Jahren beugt Lahmheiten durch eingewachsene 
Krallen sowie Wundinfektionen vor. 
Vitaminmängeln wird im Leipziger Zoologischen Garten durch Fütterung von Ganzkörpertieren mit 
allen Innereien sowie die prophylaktische Gabe von Multivitaminpräparaten vorgebeugt. 
Möglicherweise verhaltensbedingte Todesfälle bei ansonsten gesunden neonatalen Tigern lassen in 
einigen Fällen auf eine gestörte Mutter-Kind-Beziehung schließen. 
Lediglich vereinzelt traten im Untersuchungsgut Krankheiten der Leber, des Herz- und Kreislaufsys-
tems, des endokrinen Systems, Vergiftungen, sexuelle Verhaltensstörungen und Kachexien auf. 
Bestandsprobleme wurden durch Caliciviren hervorgerufen, die klinische Symptome sowohl bei adul-
ten als auch jungen Tigern und Löwen hervorriefen. Hier muss zwischen artgemäßer Aufzucht und 
Infektionsrisiko abgewogen werden. 
Zu den erst postmortal festgestellten Krankheiten gehörte das metastasierende Hämangiosarkom. 
Die „Tigerkrankheit“ gehörte über viele Jahre zu den schwer behandelbaren Krankheiten mit hoher 
Rezidivrate. Mittlerweile haben sich zwar Ampicillin und Penicillin als effektive Therapeutika im 
Leipziger Zoologischen Garten bewährt. Dennoch konnte auch in dieser Arbeit die Ätiologie nicht 
endgültig geklärt werden und bedarf weiterführender Untersuchungen. 
Ansätze für künftige Forschungsaufgaben bietet die Klärung der möglicherweise generell bei Tigern 
hereditären Kataraktätiologie und des Hydrocephalus internus bei Amurtigern. 
Die hohe Diskrepanz der eigenen Ergebnisse im Vergleich zum Schrifttum erfordert weitere Studien 
an umfangreicherem Material zur Prävalenz von CDV, FIV und FeLV bei Tigern. 
Bislang nicht im Schrifttum beschriebene Krankheiten (z. B. Obstipation, Hämangiosarkom, Furunku-
lose, Pyodermie, Härungsanomalien und Panaritien), Infektionen (z. B. mit Gattung Salmonella Saint-
Paul, Salmonella enteritidis, Salmonella anatum, Salmonella cholerae suis, Staphylococcus epidermi-
dis und Staphylococcus intermedius) und Infestationen (z. B. Capillaria aerophila) werden in den 
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Records from a period of more than 50 years regarding diseases, reproduction and immobilization of 
the tigers at the Leipzig Zoological Garden, which is famous for its breeding, are summarized and 
analysed. These records include medical files, anaesthesia records, pathological examination reports 
and the results of bacterial, virological, parasitological and mycological examinations. All in all, over 
4,000 cases were evaluated and compared to medical literature. 
The results of this study reveal a fundamental improvement over the years in how tigers are kept at the 
Leipzig Zoological Garden. Nowadays, the tigers can be said to be in excellent health. 
A combination of 3 mg/kg xylazine and 3 mg/kg ketamine as well as 0.5 mg/kg of the antidote yo-
himbine have proved effective for immobilizing tigers. 
Infectious diseases, e. g. the so-called coli infection and pasteurellosis, were diagnosed most often. 
Although they can be healed easily today, infectious diseases used to be the leading cause of mortality, 
especially among younger tigers. Tuberculosis has disappeared from the Leipzig tiger stock since the 
introduction of the BCG vaccination. Likewise, the shift to an attenuated live virus vaccination has led 
to progress in preventing panleukopenia. 
Respiratory tract diseases (pneumonia) and reproduction disorders (especially stillbirth) are now the 
second most common cause of death. Starting at the age of nine years, female tigers experienced birth-
ing disorders. Neonatal tigers suffered most often from infectious diseases and from the consequences 
of amniotic fluid aspiration. 
Of all diseases of the locomotor system, the symptom of alimentary secondary hyperparathyroidism - 
generalised osteodystrophia fibrosa - happens to be the most significant. Therefore, as a precautionary 
measure, young tigers have been increasingly fed dead whole body animals since the 1980s. 
Enrofloxacine and marbofloxacine in combination with a singular subcutaneous infusion of 1 ml/kg 
glucose and 1 ml/kg bicarbonate, electrolytes and amino acids have proved to be an effective therapy 
for nephritis in tigers at the Leipzig Zoological Garden. 
Regular claw care starting at the age of nine years has proved to prevent lameness caused by ingrown 
claws and wound infections. 
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At the Leipzig Zoological Garden, vitamin deficiency is prevented by offering tigers a variety of 
whole body animals, along with multivitamins. 
Some cases of unexplained death in otherwise healthy neonatal tigers imply an abnormal relationship 
between mother and cub. 
Hepatic diseases, cardio-vascular diseases, endocrine disorders, intoxications, disorders in sexual be-
haviour and cachexia occurred only sporadically among tigers. 
Calicivirus infections posed an especially difficult problem within the enclosed tiger population. 
They caused clinical symptoms in young and adult tigers as well as in lions. As a consequence, it is 
important to carefully consider proper rearing or taking the risk of an infection. 
A malign haemangiosarcoma was diagnosed, but only postmortem. 
For many years, “tiger disease” was among the most difficult to treat diseases with a high relapse rate. 
Ampicillin and Penicillin have proved to be effective therapeutics at the Leipzig Zoological Garden. 
Nevertheless, the aetiology of tiger disease still remains unclear. Further studies are required. 
A suggestion for future research assignments could be the clarification of the possibly hereditary etio-
logic of cataracts and hydrocephalus internus in the Amurtiger. 
The vast difference between the results of this study concerning the prevalence of CDV, FIV and 
FeLV in tigers as compared to those in medical literature demands further studies with a larger sam-
pling of stock. 
Diseases of the tiger (e. g. obstipation, haemangiosarcoma, furunculosis, pyoderma, panaritium), in-
fections (e. g. by Salmonella Saint-Paul, Salmonella enteritidis, Salmonella anatum, Salmonella chol-
erae suis, Staphylococcus epidermidis and Staphylococcus intermedius) and infestations (e. g. Capil-
laria aerophila) which have not yet been described in medical literature are each discussed separately 
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Tabelle 1: Häufigkeiten von Parasitosen nach Literaturangaben 












u. KLÖS (1980) Sektionen/ Berlin 1957-1979 
352 Raubtiere 




Sektionen/ Institut f. Verglei-
chende Pathologie der Deut-
schen Akademie der Wissen-
schaften zu Berlin 
- 112 Feliden 5 (4,5%) 
IPPEN (1967) Ebenda 1958-1966 122 Feliden (13 Tiger) 
9 
(7,4%) 
IPPEN (1978) Ebenda - 64 Tiger 3 (4,7%) 
IPPEN u. SCHRÖ-
DER (1974) 
Sektionen/ Forschungsstelle f. 
Wirbeltierforschung d. Akade-
mie der Wissenschaften der 
DDR (im Tierpark Berlin) 

















MARAN et al. 
(1974) 
Sektionen/ Zoologischer Garten 
Zagreb 1925-1973 4 Tiger 0 
MARATHE et al. 
(2002) 
Feldstudie/ Tadoba National 





Sektionen (1/3) u. Kotproben 
(2/3)/ Veterinäruntersuchungs-
anstalt Nürnberg 





Sektionen/ Institut für Patholo-





















Sektionen/ Indian Veterinary 







Feldstudie/ Lucky Irani Circus, 










Tabelle 2: Protozoa bei Tigern nach Literaturangaben 
Parasitenart Fälle Lokalisation Autor Land/Kontinent 
Protozoa 1 Organe IPPEN (1985) Deutschland 
Anaplasma 
marginale 1 Blut AHMED et al. (1990) Indien 
Balantidium sp. 1 Kot 
VARADHARAJAN u. PYTHAL 
(1999) Indien 
Bartonella sp. o. A. Blut 
KORDICK u. BREITSCHWERDT 
(1998) USA 
Cytauxzoon sp. 2 
Blutgefäße, 
Lymphknoten 





harmani  o. A. Kot RAO u. ACHARJYO (1993 a) Indien 
Eimeria 
novowanyen o. A. Kot RAO u. ACHARJYO (1993 a) Indien 
Hämobartonella 
felis 2 o. A. HAEFNER et al. (2003) USA 
Isospora sp. 2 Kot MURALEEDHARAN (1984) Indien 
I. felis 2 Kot 
CHAUDHURI u. CHOUDHURY 
(1980, 1982) Indien 
Neosporum 
caninum 1 Serum SPENCER et al. (2003) USA 





DORNY u. FRANSEN (1989), 
PATTON (1993), 
SILVA et al. (2001), 
SPENCER et al. (2003), 






Trypanosoma sp. 13 Blut 
DASGUPTA et al. (1979), 
SAMANTRAY et al. (2003), 
SINGH et al. (1997) Indien 




T. evansi 8 Blut 
BHASKARA RAO et al. (1995), 
CHOUDARY u. 
NARASIMHASWAMY (1986), 




Tabelle 3: Nematoda bei Tigern nach Literaturangaben 
Parasitenart Fälle Lokalisation Autor 
Land/ 
Kontinent 
Aelurostrongylus sp. 14 Kot PATTON u. RABINOWITZ (1994) Thailand 
Ancylostoma sp. 13 Kot 
GOGOI (1994), 
MARATHE et al. (2002), 
MOUCHA (1981), 
NIPHADKAR et al. (1989), 
PATTON u. RABINOWITZ (1994), 
SARODE et al. (1993), 
TSCHERNER (1974), 





A. braziliense 4 Kot SALMAN u. SHAH (1989) Pakistan 
A. caninum 2 Kot 




A. tubaeforme - - TSCHERNER (2000) Deutschland 





SARODE et al. (1993), 




Capillaria sp. 16 Kot 
DITTRICH (1958), 
MARATHE et al. (2002), 









GUPTA et al. (1999), 
KENNEDY u. PATTON (1981), 









ARORA u. PRASAD (1989) 
 Indien 
Lungenwürmer 6 Kot MARATHE et al. (2002) Indien 
Mammomonogamus 
sp. 2 Kot PATTON u. RABINOWITZ (1994) Thailand 




BREUER et al. (1993) 
LENSINK u. RIJPSTRA (1979) 




Physaloptera sp. 1 Darm ARORA u. DAS (1988) Indien 
Spirocerca lupi 1 Kot, Vomitus UPADHYE et al. (2000) Indien 
Spiruroidea 4 Kot PATTON u. RABINOWITZ (1994) Thailand 
Strongyloides sp. 3 Kot 
TSCHERNER (1974), 




Strongylus sp. - Kot SARODE et al. (1993) Indien 
Toxascaris sp. 19 Kot 
DOLLINGER (1974) 
MARATHE et al. (2002) 





Fortsetzung Tabelle 3: 
 
T. leonina 17 
Kot, 
Darm 
ARORA u. DAS (1988), 
CHOUDARY et al. (1986), 
DITTRICH (1958), 
GAUR et al. (1980), 
MOUCHA (1981), 
PRESCOTT (1981), 







Toxocara sp. 11 Kot 
GORGAS (1976), 
MARATHE et al. (2002), 
PATTON u. RABINOWITZ (1994), 





T. canis 4 Kot SALMAN u. SHAH (1989) Pakistan 
T. cati 1 
Kot, 
Darm 
ARORA u. DAS (1988) 
MANDAL u. CHOUDHURY (1985) 
RAO u. ACHARJYO (1993 a) Indien 
T. mystax 5 Kot 





Trichinella nativa 4 Serum YEPEZ-MULIA et al. (1996) Mexico 
Trichuris sp. 1 Kot ARORA u. DAS (1988) Indien 
Uncinaria sp. - - MOUCHA (1981) Tschechien 
 
 
Tabelle 4: Plathelmintha bei Tigern nach Literaturangaben 
Parasitenart Fälle Lokalisation Autor Land/Kontinent 
Cestodea 2 Kot 




Dicrocoelium sp. 1 Kot PATTON u. RABINOWITZ (1994) Thailand 
Diphyllobotrium 
sp. 36 Kot MARATHE et al. (2002) Indien 
Hymenolepididae 
sp. 1 Kot PATTON u. RABINOWITZ (1994) Thailand 




LATHA et al. (2000), 
MARATHE et al. (2002), 
PARIHAR u. SHRIVASTAVA (1988), 
PATTON u. RABINOWITZ (1994), 




P. westermani 9 
Lunge, 
Kot 
ARORA u. DAS (1988), 
GAUR et al. (1980), 
HILGENFELD (1969), 
McGAUGHEY (1931), 
RAO u. ACHARJYO (1993 a), 
SCHRÖDER (1968), 







Pseudophyllidea 11 Kot PATTON u. RABINOWITZ (1994) Thailand 
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Fortsetzung Tabelle 4: 
 




LATHA et al. (2000), 
PRESCOTT (1981), 





Sp. erinacei - Darm RAO u. ACHARJYO (1993 a) Indien 
Sp. erinacei 
Europei - - MOUCHA (1981) Indien 
Taenia sp. 3 Kot 
DITTRICH (1958), 
MARATHE et al. (2002), 




T. taeniaeformis 2 Darm GAUR et al. (1980) Indien 
T. pisiformis - Darm RAO u. ACHARJYO (1993 a) Indien 
Trematodea 1 Lunge BRACK u. KLÖPPEL (1963) Deutschland 
 
 
Tabelle 5: Arthropoda bei Tigern nach Literaturangaben 
Parasitenart Fälle Lokalisation Autor Land/Kontinent 
Amblyomma americanum 1 - GARNER et al. (1996) USA 
Demodex sp. 2 Haut 
DOLLINGER (1974) 
PRELAUD u. KUPFER (1995) - 
Haemaphysalis intermedia - Haut RAO u. ACHARJYO (1993 a) - 
Rhipicephalus sanguineus 1 Fell ROSICKÝ et al. (1967) Tschechien 
 
 
Tabelle 6: Häufigkeiten bakterieller Krankheiten in Studien an Feliden nach Literaturangaben 











ELZE et al. 
(1974) 
Feldstudie/ 
Zoologischer Garten Leipzig 1958-1965 54 Tiger 
8 
(14,8%) 
ELZE et al. 
(1974) Feldstudie/ ebenda 1966-1973 198 Tiger 
68 
(34,3%) 
ELZE et al. 






u. KLÖS (1980) 
Sektionen/ 
Zoologischer Garten Berlin 1957-1979 
352 Großkat-





Sektionen/ Institut für Verglei-
chende Pathologie der Deut-
schen Akademie der Wissen-
schaften zu Berlin 
- 112 Feliden 36 (32,1%) 
IPPEN (1967) Sektionen/ ebenda 1958-1966 122 Feliden (13 Tiger) 
37 
(30,3%) 




Sektionen/ Forschungsstelle f. 
Wirbeltierforschung der Aka-
demie der Wissenschaften der 
DDR (im Tierpark Berlin) 




















MARAN et al. 
(1974) 
Sektionen/ 
Zoologischer Garten Zagreb 1925-1973 4 Tiger 0 
MÜNICH u. 
STEGER (1974) 
Sektionen (1/3) u. Kotproben 
(2/3) Veterinäruntersuchungsan-
stalt Nürnberg 





Sektionen/ Institut für Patholo-










Sektionen/ Indian Veterinary 







Tabelle 7: Vorkommen von Bakterien in Studien an Tigern nach Literaturangaben 
Bakterienart Fälle Lokalisation Autor Land 
Bacillus anthracis 2 Milz, Leber GORETT et al. (1947) Frankreich 
Clostridium sp. 2 Kot TSCHIRCH u. JORGA (1988) Deutschland 
Eugonic Fermenter 1 Lunge LLOYD (1980) Australia 
Helicobacter 
sp. -ähnlich 27 Magen 
GRODZYCKI (1998), 
JAKOB et al. (1997), 
JAKOB et al. (1999), 
SEIDEL et al. (2001) Deutschland 
H. acinonychis 4 Magen 
CATTOLI et al. (2000), 
SCHRÖDER et al. (1998) Deutschland 
H. pylori-ähnlich 12 Magen 
JAKOB et al. (1995), 
JAKOB et al. (1999), 
SCHRÖDER u. JAKOB (1996) Deutschland 
Klebsiella sp. 1 Organe SELBITZ et al. (1979) Deutschland 
koliforme Bakterien 70 
Kot, 
Organe 
ELZE et al. (1974), 
SELBITZ et al. (1979) Deutschland 
E. coli 5 Organe, Kot 
BORO et al. (1980), 
SINGH et al. (1994) Indien 
Leptospira sp. - Serum LUNA et al. (1996) Mexico 




IPPEN u. SCHRÖDER (1974), 
JENTZSCH et al. (1969), 
MICHALSKA et al. (1972), 
MICHALSKA et al. (1978) 
Deutschland, 
Polen 
M. bovis  2 
Organe, 
Lunge 
LANTOS et al. (2003), 
SELBITZ et al. (1979) 
Deutschland, 
Ungarn 
M. paratuberculosis 1 
Serum 
(ELISA) MOISSON et al. (1998) Frankreich 





MOISSON et al. (1998), 





arginini 1 Rachen HILL (1972) Großbritannien 
Pasteurella sp. 17 Kot ELZE et al. (1974) Deutschland 
Past. haemolytica 1 Herz HUR et al. (2001) - 
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Fortsetzung Tabelle 7: 
 




MAITY u. CHAKRABORTY 
(1996), 
SELBITZ et al. (1979) 
Deutschland, 
Indien 
Pseudomonas sp. 2 Kot ELZE et al. (1974) Deutschland 
Ps. aeruginosa 3 Organe SELBITZ et al. (1979) Deutschland 
Salmonella sp. 7 
Bauchhöhle, 
Kot 
ELZE et al. (1974), 





S. cholerae suis 2 Kot SELBITZ et al. (1984) Deutschland 
S. dublin 1 
Leber, Milz, 
Darmlymph-
knoten MANNL (1983) Deutschland 
S. görlitz 1 Organe SELBITZ et al. (1979) Deutschland 
S. kentucky 1 Kot CLYDE et al. (1997) USA 
S. montevideo 1 Kot CLYDE et al. (1997) USA 
S. poona 1 Kot CLYDE et al. (1997) USA 
S. typhimurium 7 Kot 
CLYDE et al. (1997), 
RUBIN u. DELISLE (1986) 
USA, 
Zirkus 








SELBITZ et al. (1979), 
WILLIAMSON et al. (1965, zit. n. 
BEHLERT 1979) Deutschland 




ELZE et al. (1974), 
MURER (1939), 
SELBITZ et al. (1979) Deutschland 
Sc. haemolyticus 1 Lunge HAMERTON (1929) Großbritannien 
unspezifischer 




Lunge PIERCE (1973) USA 
 
 
Tabelle 8: Virologische Untersuchungsergebnisse in Studien nach Literaturangaben 





FIV     
BARR et al. (1989) Cheyenne Mountain Zoo, USA 1984-1989 10 Tiger 0 
Feldstudie Indien u. Sibirien - 5 Tiger 0 BROWN et al. 
(1993) Zoologische Gärten der Welt - 102 Tiger 0 
BERNHARD et al. 
(1997) 
Feldstudie/ Zoologischer 
Garten Leipzig 1976-1996 36 Tiger 
3 
(8,3%) 
VALENTIN et al. 
(1997) 
Sektionen/ 
Institut f. Zoo- und Wild-
tierforschung Berlin 
1976-1996 57 Tiger 19 (33,3%) 
Panleukopenie     
Feldstudie/ Zoologischer 
Garten Leipzig 1966-1973 198 Tiger 
12 
(6,0%) ELZE et al. (1974) 




Fortsetzung Tabelle 8: 
 
IPPEN (1966) 
Sektionen/ Institut f. Ver-
gleichende Pathologie der 
Deutschen Akademie der 
Wissenschaften zu Berlin 
- 
112 Feliden 
(u. a. Tiger) 
16 
(14,3%) 
IPPEN (1967) Ebenda 1958-1966 122 Feliden (13 Tiger) 
20 
(16,4%) 





tierforschung der Akademie 
der Wissenschaften der 
DDR (im Tierpark Berlin) 














Pathologisches Institut der 
Karl-Marx-Universität 
Leipzig 




















CDV     
MAACK (1999) Feldstudie/ Zoologische Gärten Deutschland 1977-1995 63 Tiger 
14 
(22,2%) 
FIP     
MURMANN (1982) 
Sektionen/ Institut f. Patho-








Tollwut     
RAO u. 
ACHARJYO (1993) 
Sektionen/ Department of 




bzw. Influenza     
Feldstudie/ Zoologischer 
Garten Leipzig 1958-1965 54 Tiger 
16 
(29,6%) ELZE et al. (1974) 




f. Wirbeltierforschung der 
Akademie der Wissenschaf-
ten der DDR (im Tierpark 
Berlin) 








Tabelle 9: Blutbild des Tigers nach Literaturangaben 
Autor 
Unterart/ 


















Monate 5,6-8,1 4,4-7,0 (0,21)-0,40 37,0-60,0 1,0-1,3 21,1-25,4 3-21 - 
>6 
Monate 7,7-9,9 6,4-8,8 0,38-0,46 50,0-63,0 1,0-1,3 19,9-21,7 4,0-(30,0) - EULENBERGER 
et al. (1977) Amurtiger  90 adult 9,7-11,2 7,5-9,5 0,37-0,55 45,0-60,0 1,1-1,4 18,6-27,9 10,0-25,0 - 
MARMA (1969) Sumatratiger o. A.  adult 9,1 9,1 0,47 53,0 1,0 19,1 5,2 - 
KUNTZE u. 
HUNSDORFF 
(1977) Bengaltiger 25,2 adult - 2,45-6,43 - - - - 3,4-16,9 - 
SOIFER (1970) Bengaltiger 6 adult - 6,0-8,0 - - - - - - 
HAWKEY u. 
HART (1986) o. A. 27 adult 8,4/1,1 6,6/1,0 0,39/0,03 58,0/4,0 1,3/0,1 21,8/0,9 10,0/2,0 192/45 
männlich 3 adult - - - - - - 11,8/0,8 - SINGH et al. 
(1998) weiblich 6 adult - - - - - - 11,7/0,9 - 
ISIS (2002, zit. n. 
WACK (2003)) o. A. o. A. o. A. 8,0/1,2 6,67/1,01 0,39/0,06 58,8/6,0 1,2/0,1 20,7/1,7 11,6/3,5 266/129 
WALLACH u. 
BOEVER (1983) Bengaltiger o. A. o. A. - 6,0-8,0 0,35-0,45 - - - 10,0-15,0 - 
28-30 
<4 
Monate 6,3-7,4 5,4-6,3 0,34-0,38 59-69 1,1-1,3 18-20 7-10 - 
22-24 
4-12 




Monate 9-11 6,8-8,9 0,47-0,53 56-75 1,2-1,4 18-22 9-17 - 
18-19 
<4 
Monate 7,2-9,1 5,2-6,2 0,37-0,48 68-84 1,3-1,6 19-20 7-13 - 
17 
4-12 












Tabelle 10: Differentialblutbild des Tigers nach Literaturangaben 
Neutrophile 
Stab. Stab. Segment. Segment. Eosinophile 
Autor 
Unterart/ 
Geschlecht Anzahl Alter % x 106/l % x 106/l % x 106/l % x 106/l 
1-6 Mo-
nate - - 8-(70) - (2)-75 - 0-4 - 
>6 
Monate -  - 12-45 - 30-65 - 0-3 - EULENBERGER et 
al. (1977) Amurtiger 90 adult - - (0)-(60) - (20-80) - 0-2 - 
MARMA (1969) Sumatratiger o. A. adult - - 8 - 80 - 1 - 
KUNTZE u. HUNS-





SOIFER (1970) Bengaltiger 6 adult - - - - - 63000 - 2000 








DORFF (1976)  Amurtiger 2,2 
1-9 







HAWKEY u. HART 
(1986) o. A. 27 adult 77/7 
7800/ 
2200 - - - - 0-7 
200/ 
200 
männlich 3 adult 65,7/2,3 - - - - - 2,67/0,72 - 
SINGH et al. (1998) weiblich 6 adult 69,3/1,9 - - - - - 3,5/0,57 - 
ISIS (2002, zit. n. 
WACK (2003) o. A. o. A. o. A. - 
1153/ 









Fortsetzung Tabelle 10: 
 
WALLACH u. 
BOEVER (1983) Bengaltiger o. A. o. A. 63 - - - - - 2 - 
20 
<4 
Monate - - 9-24 - 34-47 - 1-2 - 
24 
4-12 




Monate - - 9-26 - 38-71 - 0-4 - 
14 
< 4 
Monate - - 18-41 - 35-54 - 0-2 - 
24 
4-12 





Monate - - 19-(85) - (8)-57 - 0-4 - 
 
 
Tabelle 11: Blutchemische Werte des Tigers nach Literaturangaben (Proteine und Proteinfraktionen) 
























KLÖPPEL (1962) o. A. 1 o. A. 75 48,1 - 4,3 6,5 14,3 10,1 16,8 
15 
ca. 12 
Wochen 50-75 30-60 - - - - - - 
53 
4-6 
Monate 60-75 30-50 - - - - - - EULENBERGER et 
al. (1974)  Amurtiger 7 adult 60-100 30-45 - - - - - - 
ISIS (2002, zit. n. 









Monate 58-64 61-64 - - 4-5 6-9 7-9 12-16 
11-27 
4-12 




Monate 70-84 29-68 - - 3-29 1-14 6-20 20-34 
3-13 
< 
4 Monate 60-67 52-63 - - 4-5 5-8 9-13 13-20 
5-20 
4-12 





Monate 77-118 42-57 - - 3,0 5,0 18 21 
 
 
Tabelle 12: Blutchemische Werte des Tigers nach Literaturangaben (Enzyme) 
Autor 
Tiger-


















DORFF (1977) o. A. 16,1 o. A. - - - - - 358,4-1500,3 - - 
17 
0-3 Mo-
nate 83,4-233,4 50,0-200,0 - - 
1833,7-







400,1 - - 
450,1-
4000,8 - - - 
EULENBERGER et 
al. (1972) Amurtiger 34 
0-6 Mo-
nate - - - 
233,4-
1350,3 - - - - 
ISIS (2002, zit. n. 
FOWLER u. 



























Monate 150-450 350-600 15-40 3500-600 3000-600 300-4500 20-30 - 
7-27 
4-12 




Monate 300-900 400-2700 20-90 100-900 600-2000 1900-3500 (0-45) - 
18-10 
< 4 
Monate 200-300 350-700 20-70 2200-5500 2300-5000 4000-5000 25-35 - 
3-20 
4-12 





Monate 300-1000 600-1500 - 100-200 1100 - - - 
 
 
Tabelle 13: Blutchemische Werte des Tigers nach Literaturangaben (Elektrolyte) 
Autor 
Unterart/ 

















re 121,8-150,1 4,0-4,8 - 2,7-3,6 1,4-2,7 0,4-0,7 - KUNTZE u. 
HUNSDORFF 
(1976) Amurtiger 9 
1,5-10 
Jahre 130,5-134,9 4,1-4,7 - 2,7-3,5 1,7-2,7 0,4-0,9 - 
KUNTZE u. 
HUNSDORFF 
(1977) o. A. 16,1 o. A. 128,3-154,4 4,7-5,9 - 2,7-3,6 1,6-2,7 0,6-1,1 - 
männlich 3 adult -  - 2,6 1,2 - - SINGH et al. 
(1999) weiblich 6 adult - - - 2,7 1,2 - - 
ISIS (2002, zit. n. 
FOWLER u. 






Fortsetzung Tabelle 13: 
 
WALLACH u. 
BOEVER (1983) Bengaltiger o. A. o. A. o. A. o. A. o. A. 2,1-2,4 1,4-1,8 - - 
4-23 
<4 
Monate 142-153 5-5,5 108-116 2-3 2-5 3-4 17-27 
2-29 
4-12 Mo-




nate 141-159 3,4-4,4 114-123 2,4-2,5 1,2-1,9 1,1 12-24 
9-18 
< 4 
Monate 142-150 5-6 104-120 2-5 2-3 - 16-26 
5-20 
4-12 Mo-






nate 137 3,8 - 2,5 0,9 - 33-36 
 
 











(1973) RADOMSKI (2001) 
Unterart o.A. Amurtiger Amurtiger Amurtiger (männlich) Amurtiger (weiblich) 
Anzahl 16,1 31 28 17 20 20 7-28 9-26 2-8 5-18 2-20 3 Population 
























gesamt µmol/l - - - - - - 3-25 9,3-26 19 22+/-18 56 - 
direkt µmol/l - - - - - - - - - - - - 





Fortsetzung Tabelle 14: 
 
Cholesterin mmol/l - - - - - - 3,7-5,1 4,3-5,1 4,0-4,3 3,6-4,6 4,3-5,4 - 
Kreatinin µmol/l - - - - - - 64-77 73-93 128-228 70-92 95-117 77-210 
Glukose mmol/l 3,0-5,2 - - - - - 5,6-6,5 4,9-6,2 4,9-9,8 4,8-6,5 5,3-6,7 9,4-14 
Triglyceride mmol/l - - - - - - 0,6-1,1 0,4-0,7 0,3-0,5 0,5-1,1 0,3-0,9 - 
Harnstoff mmol/l - - - - - - 11-14 14-16 9-14 11-15 13-19 - 
Harnstoff- 
Stickstoff mmol/l - - - - - - - - - - - - 




Serum - 0,5-1,5 0,5-2,0 0,5-3,0 - - - - - - - - 
Fibrinogen g/l - - - - - - - - - - - - 
Trijodthy-
ronin nmol/l - - - - - - - - - - - - 
Thyroxin nmol/l - - - - - - - - - - - - 
Vitamin A IE/100ml - - - - 585/51,2 
459/ 
25,3 0,6-1,1 0,5-1,3 1,4-1,5 0,6-1,0 0,6-0,8 - 





Tabelle 15: Neoplasien bei Tigern nach Literaturangaben 




(Jahre) Metastasen Autor 
Blut Leukämie/ Sarkomatose BT m 16 
Leber, 
Milz KUNTZE (1993) 
Gallengang Karzinom BT w 11 - RAO u. ACHARJYO (1987) 
Melanom BT (weiß) m 10 Lymphknoten RAO et al. (1991) Haut 
Lipom AT m 17 - VODICKA et al. (2004) 
AT - 17 - SCUDAMORE u. MEREDITH (2001) Hoden Sertolizell-tumor BT m 11 - MICHALSKA et al. (1977) 
Humerus Chondro-
sarkom ST m 4 - BUTLER et al. (1981) 
Knochen Osteosarkom BT m 14 Lunge, Ösophagus KUNTZE (1993) 




SMITH et al. (1971) 
Karzinom AT w 15 Lunge, A. pulmonalis FRANCKE (1993) 
Myelolipom AT m - - LOMBARD et al. (1968) 
Leber 
Retothel-
sarkom BT - - Lunge SCHRÖDER (1968) 




MISDORP u. ZWART 
(1967) 





HRUBAN et al. (1988) Karzinom 













Fibrosarkom - w 12 Lunge LARSEN et al. (1998) 
Muskel Leiomyo-
sarkom BT m Adult alle Organe SAUNDERS (1984) 
Naso-
pharynx Myxosarkom BT w 18-25 Lunge SHILTON et al. (2002) 
Nebenniere Adeno-karzinom BT - - Niere 







(weiß) m 9 - BOSE et al. (2002) 
Ovarium Karzinom - - 24 Abdominal-lymphknoten 










BT w 14 - NYSKA et al. (1996) 
Perineum Histiozytom BT m 22 - PRANGE et al. (1986) 




RAO u. ACHARJYO 
(1994) Pleura 
Mesotheliom - w 8 Mediastinum SHIN et al. (1998) 
Retro-
peritoneum Paragangliom BT m 18 - HRUBAN et al. (1988) 
Schilddrüse Adeno-karzinom BT w >15 Lunge 
CURSON u. THO-
MAS (1930) 
Speiseröhre Plattenepithel-karzinom BT - 6 
Lymphknoten, 
Lunge 
HUBER u. MARAN 
(1967) 
Unterkiefer Spindelzell-
sarkom - - - 
Lunge, 
Niere 











Vagina Myxom AT w 13 - KOLLIAS et al. (1985) 
Fibrosarkom BT m 17 Zahnfleisch FRAHM et al. (1990) 











Tabelle 16: Immobilisation von Tigern nach Literaturangaben 









- 1 Ketamin 11 mg - Adspektion Maul-höhle 
JOHNSTON 
(1974) 
- 34 Ketamin 8-10 mg i. m. 30-60 min GASS (1972) 
- 1 Ketamin 17 mg i. m. Kastration GASS (1972) 
Bengal-
tiger 1 Ketamin 10 mg i. m. 95 min 
MUKHERJEE 
u. TANTI (2001) 
Ketamin 11 mg 
- o. A. Xylazin 0,8 mg - - 
KREEGER et al. 
(2002) 
Ketamin 1,7-2,0 mg 
- 18 Xylazin 0,7-0,9 mg i. m. 0-150 min KUNTZE (1977) 
Ketamin 2,1-4,0 mg Amur-
tiger 2 Xylazin 1,1-1,2 mg i. m. 25-38 min 





Zolazepam 5-7 mg - 25-35 min SARMA (2002) 
- 3 Tiletamin u. Zolazepam 2,5-7,7 mg i. m. 2-6½ Stunden 
SEIDENSTICKER 
et al. (1974) 
- 23 Tiletamin u. Zolazepam > 4,6 mg i. m. - 
SMITH et al. 
(1983) 
- 19 Tiletamin u. Zolazepam > 4,0 mg i. m. - 
SMITH et al. 
(1983) 
- 1 Tiletamin u. Zolazepam 4,0 mg i. m. - 
GRAY et al. 
(1974) 
- o. A. Tiletamin u. Zolazepam 0,5 mg - - 
BUSH et al. 
(1987) 
Medetomidin 0,06 mg 
- 2 Ketamin 3 mg i. m. - 
VOGELNEST 
(1999) 
Medetomidin 36,2 µg Sumatra-
tiger 3 Ketamin 2,3 mg i. m. - 
SCHAFTENAAR 
(1996) 
Medetomidin 0,07 mg 
- o. A. Ketamin 3 mg - - 
KREEGER et al. 
(2002) 
Medetomidin 60-80 µg 
- 3 Ketamin 2,5 mg - - 
JALANKA u. 
ROEKEN (1990) 
Medetomidin 30 µg 
- 27 Ketamin 1,0-1,5 mg i. m. - 
BARNETT u. 
LEWIS (1990) 
Medetomidin 0,02 mg 
- 2 Tiletamin u. 
Zolazepam 0,8 mg 
- - RÖKEN (1997) 
- 16 Medetomidin 20-30 µg i. m. 59-232 min MILLER et al. (2003) 
Fentanyl 0,015 mg 
- o. A. Metomidat-
hydrochlorid 15 mg 







Tabelle 17: Dosierungsangaben von Antidota bei Tigern nach Literaturangaben 
Antidot Anzahl Dosierung pro kg KM Applikation 
Zeit bis zum 
Wirkungseintritt Autor 
Yohimbin      




Bengaltiger 30 5-15 mg (für 
adulte Tiere) i. v. 4-8 min SEAL et al. (1987) 
Amur- und 





- o. A. 0,1-0,15 mg i. v. - BUSH et al. (1987) 





i. m./ s. c. - JALANKA u. ROEKEN (1990) 
- 2 0,18 mg i. m. - VOGELNEST (1999) 
 
 
Tabelle 18: Alterseinteilung der Studienpopulation 
Altersgruppe Alter 
neonatal bis 1 Monat (0-30 Tage) 
infantil 2 – 6 Monate (31-183 Tage) 
juvenil 7 – 18 Monate (184-548 Tage) 
subadult 18 Monate - 3 Jahre (549-1094 Tage) 
adult älter als 3 Jahre ( >1095 Tage) 
 
 
Tabelle 19: Einteilung der Krankheiten der Studienpopulation nach Klassen und Unterklassen 
Klasse Unterklasse 
Infektionskrankheiten Ätiologie: parasitologisch, bakteriologisch, viro-logisch, mykotisch 
Organsystem 
Gastrointestinaltrakt, Leber, Atmungsapparat, 
Nervensystem, Sinnesorgane, Herz- und Kreis-
laufsystem, Haut, Haarkleid und Krallen, Harn-
apparat, Endokrines System, Bewegungsapparat, 








Fälle des Zucht- und Haltungsmanagements 
Gesundheitsprophylaxe 
(z. B. Impfungen, Jungtierbeobachtung, Transpor-




Tabelle 21: Tabellarische Darstellung der Geschlechterverteilung der Studienpopulation des Leipzi-
ger Zoologischen Gartens (n=442) 
 Anzahl Tiger (n) Prozent (%) 
männlich 221 50.0 
weiblich 217 49,1 
o. A. 4 0,9 
Summe 442 100,0 
 
 
Tabelle 22: Absolute und relative Häufigkeit der Geburten (n=397) in der Studienpopulation im Un-


































o. A. 4 (1,0%) 0 0 0 0 
4 
(1,0%) 













Tabelle 23: Absolute und relative Häufigkeit der parasitologischen Proben (n=522) des Untersu-
chungsguts 
Einzelkotproben Sammelkotproben o. A. Summe 
143 (27,4%) 
mit Angabe der 
Anzahl der Tiger 
ohne Angabe der 
Anzahl der Tiger 371 (71,1%) 
110 (21,1%) 33 (6,3%) 
8 (1,5%) 522 (100%) 
 
 
Tabelle 24: Absolute und relative Häufigkeit der parasitologischen Proben (n=522) in Bezug auf die 
Tigerunterarten des Untersuchungsguts  




























Tiger 576 o. A. 17 58 25 70 o. A. 746 o. A. 
 
 
Tabelle 25: Altersverteilung der Tiger in Bezug auf die parasitologischen Proben (n=522) des Unter-
suchungsguts 





























Tiger 4 92 205 64 3 236 142 o. A. 746 o. A. 
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Tabelle 26: Häufigkeiten der parasitologischen Untersuchungsergebnisse (n=522) in Bezug auf die 
verschiedenen Altersgruppen der Studienpopulation 
 infantil juvenil subadult adult adult bzw. infantil o. A. Summe 


























Arthopoda - - - 1 (0,2%) - - 
1 
(0,2%) 















Tabelle 27: Tabellarische Darstellung des Parasitenbefalls in der Studienpopulation (n=279) im Un-
tersuchungszeitraum 1951-2005 
Gatt. Toxascaris (116) 
Gatt. Toxocara (46) Spulwürmer 166 (59,5%) 
o. A. (4) 
Lungenwürmer 6 (2,2%) 
C. aerophila (1) Gatt. Capillaria 12 (4,3%) 
o. A. (11) 
„Bursanematoden“ (6) 




21 (7,5%) Magen-Darm-Strongylida (15) 
o. A. (1) 
O. Pseudophyllidea (7)  
O. Cyclophyllida (3) Gatt. Taenia (3) Kl. Cestodea 12 (4,3%) 
o. A. (2) 
Plathelmintha 
15 (5,4%) 
Kl. Trematoda 3 (1,1%) Gatt. Paragonimus (3) 
Gatt. Isospora (5) Apicomplexa 
58 (20,8%) Ukl. Kokzidien 58 (20,8%) o. A. (53) 
Arthropoda 
1 (0,4%) Sarkoptesmilben 1 (0,4%) 
 
 
Tabelle 28: Handelsnamen und Wirkstoffe der in der Studienpopulation angewandten Medikamente 
Handelsname Wirkstoff  
Abijon® Rindermagermilch, Phenol Provokatorium (Reizkörperthe-
rapie) 
AH3® Etoloxaminhydrochlorid Antihistaminikum 




Androcur® Zyproteron Antiandrogen 
Coffeinum purum® Coffein Analeptika 
Deltacortril® Prednisolonacetat Glukokortikoid 
Dextropur® Traubenzucker  
Feliserin® stabilisiertes Serum vom Pferd mit 
neutralisierenden Antikörpern gegen 
die Panleukopenie 
 
Genabil® Menbutonum Roborans 
Glanduphen® Hypophysis-pars-posterior-Extrakt Uterotonikum 
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Fortsetzung Tabelle 28: 
 
INH Isoniazid® Isonicotinsäurehydrazid Antibiotikum 






Methylergobrevin® Methylergometrin-hydrogenmaleinat Uterotonikum 
Nifurantin® Nitrofurantoin Urologikum 
Pana Veyxal® Salbe Retinolpalmitat, Tocopherol, Papain, 
Trypsin, Chymotrypsin 
Antiseptikum 
Pentetrazol® Pentetrazol Analeptikum 
Piavetrin® Piperazinadipat Anthelminthikum 
Ripercol® Levamisol Anthelminthikum 
Simagel® Amasilat Antazidum 




Teab® Tetraethylammoniumbromid Ganglionblocker 
Turinabol® Nandrolonphenylpropionat Anabolikum 
Ursovit® Vitamine AD3EC Vitamine 
Uvalysat® Bärentraubenblätterauszug Urologikum 
Vetastrecillin® Benzylpenicillin Antibiotikum 
Vitamin B-Komplex® Thiamin, Riboflavin, Nicotinamid, 
Pantothensäure, Pyridoxin, Cobala-
min, Biotin, Folsäure 
Vitamine 
Wofapyrin® Phenylbutazon und Aminophenazon Antirheumatika/Antiphlogistika-
Kombination 
Methionin® Methionin Hepatikum 
Kalymin® Pyridostigmin Parasympathomimetikum 
DCA® Desoxycorticosteronacetat Kortikosteroid 
Penstabil® Ampicillin Antibiotikum 
Calcium gluconicum® Calciumglukonat, Calciumsaccharat Calciotherapeutikum 
Rachitin® Zink, Mangan, Jod, Kobalt, Vitami-





Vitaferro® Eisengluconat Antianämikum 
Ursovit A® Vitamin A Vitamine 
Nifurantin® Nitrofurantoin Urologikum 
 
 
Tabelle 29: Absolute und relative Häufigkeit der bakteriologischen Proben (n=429) im Untersu-
chungsgut 
Einzelproben Sammelproben Summe 
24 (5,6%) 




der Anzahl der 
Tiger 
405 (94,4%) 
































































Tiger 400 2 52 9 o. A. 1 464 o. A. 
 
 
Tabelle 32: Häufigkeit der bakteriologischen Proben (n=429) in Bezug auf das Alter der Tiger im 
Untersuchungsgut 
Anzahl Proben Positiv Negativ 
 Anzahl Tiger 
absolut relativ (%) absolut relativ (%) absolut relativ (%) 
fetal 21 21 4,9 9 2,1 12 2,8 
neonatal 61 59 13,8 54 12,6 5 1,2 
infantil 77 57 13,3 35 8,2 22 5,1 
52 45 10,5 juvenil 
o. A. 2 0,5 36 8,4 11 2,6 
subadult 29 29 6,8 15 3,5 14 3,3 
adult bzw. 
infantil 4 1 0,2 1 0,2 - - 
adult 183 179 41,7 111 25,8 68 15,8 
o. A. 37 36 8,4 11 2,6 25 5,8 
464 427 99,5 Summe 
o. A. 2 0,5 272 63,4 157 36,6 
 
 
Tabelle 33: Häufigkeiten von Bakterien in den Kotproben des Untersuchungsguts (n=313) 
Häufigkeiten Erreger 
absolut relativ (%)   
sog. unspezifischer 
Keimgehalt 23 7,3   
Gattung Escherichia 138 43,8   
Koliforme Bakterien 75 24,0   
Ohne Hämolyse (14)  E. coli 63 20,1 
mit Hämolyse (17)  
S. typhimurium (8) Gruppe B (9) S. Saint-Paul (1) 
Gruppe D (1) S. enteritidis (1) 
S. anatum (1) 
Gattung Salmonella 12 3,8 
Gruppe E (2) 
o. A. (1) 
Gattung Klebsiella 1 0,3   
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Fortsetzung Tabelle 33: 
 
Gattung Proteus 11 3,5   
Gattung Providencia 1 0,3 Proteus rettgeri (1)  
Gattung Pseudomonas 5 1,6 Ps. aeruginosa (2)  
Gattung Micrococcus 2 0,6   
Gattung Streptococcus 21 6,7 mit Hämolyse (2)  
Gattung Enterococcus 2 0,6   
Gattung Clostridium 17 5,4 Cl. perfringens (5)  
aerobe Sporenbildner 8 2,6   
 
 
Tabelle 34: Absolute Häufigkeiten von Bakterien in weiteren Proben des Untersuchungsguts 













Negativ     2 10 17 
sog. unspezifischer 
Keimgehalt 1  1 1  2 5 
Gattung Escherichia        
koliforme Bakterien 2 1 1 5   10 
E. coli       21 
Gattung Salmonella        
S. typhimurium       1 
S. choleraesuis       1 
S. Görlitz       1 
S. newport       1 
Gattung Klebsiella       3 
Gattung Proteus       2 
Gattung Morganella        
Proteus morganii       1 
Gattung Pasteurella   1    1 
Past. multocida       10 
Gattung Pseudomonas   1    2 
Ps. aeruginosa       1 
Gattung Moraxella   1     
Gattung Micrococcus   2     
Gattung Staphylococcus       1 
Staph. epidermidis   2 1    
Staph. intermedius   1     
Gattung Streptococcus 1 1 1 3   6 
Gattung Clostridium        
Cl. perfringens       1 
aerobe Sporenbildner    1    
Koryneforme Bakterien  1  1    
























(410) Wild ~11 Jahre 14 
1. Zahnverletzung 
2. Tigerkrankheit 







(4000) zoogeboren 3 Monate lebt (13) - - 
Tomasu 
(4001) zoogeboren 3 Monate lebt (13) - - 
Amba 
(4130) zoogeboren 4 Monate 6,5 Parasitose Heilung 
Jonas 
(4131) zoogeboren 3 Monate lebt (11) Parasitose Heilung 
Whiskas 









Tabelle 37: Ausgewählte hämatologische Parameter von CDV-positiven Tigern des Leipziger Zoologischen Gartens 
Name 
(Geschlecht, Alter) 
ZB-Nr. n-AK-Titer nach 













M 7-10 1-2 9-24 34-47 29-49 0-2  
 
< 4 
Monate W 7-13 0-2 18-41 35-54 14-33 0-1 
M 9-17 0-4 9-26 38-71 12-37 0-1 RADOMSKI (2001)  
 
> 12 
Monate W 5,8-13 0-4 19-(85) (8)-57 7-23 0-1 
160 45 14.11.1978 15 2 19 57 22 0 





120 53 16.01.1979 17 0 11 78 11 0 
15 78 15.05.1980 7 1 27 49 23 0 Sibir 
(m, 11 bzw. 15 Jahre) 410 15 188 10.04.1984 10 2 46 39 12 1 




<10 926 21.09.1993 6 0 36 57 0 0 
15 911 07.09.1993 5 4 4 31 57 4 Tomasu 
(m, 
3 Monate) 
4001 30 925 21.09.1993 13 - - - - - 
10 1160 27.06.1995 6 0 3 61 0 0 Amba 
(m, 
3 Monate) 
4130 15 1177 29.08.1995 6 0 2 47 48 1 
30 1159 27.06.1995 7 6 7 31 0 0 Whiskas 
(w, 
2 Monate) 
4132 5 1176 29.08.1995 5 3 2 60 31 3 
15 1168 10.08.1995 11 4 2 59 0 0 Jonas 
(m, 
3 Monate) 



























m 6,3-7,4 5,4-6,3 1,1-1,3 59-69 18-20 0,34-0,38  
 
< 4 
Monate w 7,2-9,1 5,2-6,2 1,3-1,6 68-84 19-20 0,37-0,48 
m 9-11 6,8-8,9 1,2-1,4 56-75 18-22 0,47-0,53 RADOMSKI (2001)  
 
> 12 
Monate w 8,9-10 6,4-9,1 1,1-1,4 53-63 21-23 0,38-0,49 
160 45 14.11.1978 11,0 8,8 1,2 55 23 0,48 
160 47 29.11.1978 10,6 8,4 1,3 58 22 0,49 Tura (w, 12,5 Jahre) 85 120 53 16.01.1979 10,7 8,0 1,3 63 21 0,50 
15 78 15.05.1980 10,8 9,0 1,2 55 22 0,49 Sibir 
(m, 11 bzw. 15 Jahre) 410 15 188 10.04.1984 7,9 6,9 1,2 53 21 0,37 
15 912 07.09.1993 6,8 8,3 0,8 43 19 0,36 Iwan 
(m, 3 Monate) 4000 <10 926 21.09.1993 6,1 7,0 0,9 66 13 0,46 
15 911 07.09.1993 8,0 7,0 1,1 56 21 0,39 Tomasu 
(m, 3 Monate) 4001 30 925 21.09.1993 8,1 7,9 1,0 57 18 0,45 
10 1160 27.06.1995 6,0 5,2 1,2 67 17 0,35 Amba 
(m, 3 Monate) 4130 15 1177 29.08.1995 7,7 5,5 1,4 55 26 0,30 
30 1159 27.06.1995 5,5 4,0 1,4 87 16 0,35 Whiskas 
(w, 2 Monate) 4132 5 1176 29.08.1995 7,3 4,8 1,5 83 18 0,40 
15 1168 10.08.1995 7,4 4,8 1,5 83 19 0,40 Jonas 










































































Tabelle 40: Ausgewählte hämatologische Parameter von FeLV-positiven Tigern des Untersuchungsguts 
Name 
(Geschlecht, Alter) 
Blutparameter nach RADOMSKI 
(2001) 
Teluk 
(m, 5 Jahre) 
Kerentji 
(w, 5,5 Jahre) 
Banda 
(w, 10 Jahre) 
ZB-Nr.  44 95 45 
Serumnummer  31 44 48 141 
Datum m w 23.02.1978 24.10.1978 30.10.1978 22.12.1982 
Hämoglobin (mmol/l) 9-11 8,9-10 >11,5 8,4 8,6 8,0 
Erythrozyten (T/l) 6,8-8,9 6,4-9,1 8,9 7,7 6,3 6,0 
MCH (fmol) 1,2-1,4 1,1-1,4 1,3 1,1 1,4 1,3 
MCV (fl) 56-75 53-63 61 62 67 67 
MCHC (mmol/l) 18-22 21-23 21 18 20 20 
Hämatokrit (l/l) 0,47-0,53 0,38-0,49 0,45 0,48 0,42 0,40 
Leukozyten (G/l) 9-17 5,8-13 7 6 9 6 
Eosinophile (%) 0-4 0-4 0 3 3 4 
Stabkernige (%) 9-26 19-(85) 18 16 22 32 
Segmentkernige (%) 38-71 (8)-57 56 42 59 28 
Lymphozyten (%) 12-37 7-23 26 39 16 36 
Monozyten (%) 0-1 0-1 0 0 0 0 
Gesamtprotein (g/l) 70-84 77-118 105 135 85 94 
Eisen (µmol/l) 12-24 33-36 - 18 15 36 






Tabelle 48: Vorkommen von „Hydrocephalus internus“ bei Tigern des Leipziger Zoologischen Gartens im Untersuchungszeitraum 1951-2005 
Vater Mutter ZB-Nr. Jahr Unterart Geschlecht Alter ZB-Nr. Name ZB-Nr. Name 
270 1977 Sumatratiger m infantil 90 Padang 95 Kerentji 
268 1977 Sumatratiger m infantil 90 Padang 95 Kerentji 
388 1981 Sumatratiger m infantil 90 Padang 45 Banda 
392 1981 Sumatratiger w infantil 90 Padang 45 Banda 
3540 1990 Amurtiger m neonatal 3000 Amur 2086 Namana 
4220 1996 Amurtiger m neonatal 3821 Tommy 3800 Conny 
2222 1997 Amurtiger w adult wild o. A. wild o. A. 
2220 1998 Amurtiger w adult wild o. A. wild o. A. 
4593 2001 Amurtiger w neonatal 4383 Mischa 4332 Taiga 
4595 2001 Amurtiger m neonatal 4383 Mischa 4332 Taiga 
4675 2002 Amurtiger w neonatal 4383 Mischa 4332 Taiga 
4676 2002 Amurtiger m neonatal 4383 Mischa 4332 Taiga 
 
 
Tabelle 53: Absolute Häufigkeit der bei neonatalen Tigern des Zoologischen Gartens Leipzig im Untersuchungszeitraum 1951-2005 aufgetretenen Krankheiten 
Diagnose Datum Anzahl letal 
Katzenschnupfen 1979 2  
Klebsiellensepsis 1978 2 2 
Kokkensepsis 2001 1 1 
sog. Koliinfektion 1967-1992 41 13 
Panleukopenie 1965-1979 9 3 
Pasteurellose 1970-2004 10 9 
Pseudomonadeninfektion 1976, 1980 2 1 
Salmonellose 1969-1979 2 2 
Infektionskrankheiten 
Variolainfektion 1976 1  
Organkrankheiten Alopezie 1974 1  
 Enteritis 1968 1  
 Gelenkschwellung 1969 1  




Fortsetzung Tabelle 53: 
 
 Katarakt 1968 1  
 Katarrh der oberen Luftwege 1971-1988 6  
 Leberdegeneration bzw. –verfettung 1971 1 1 
 Meningoenzephalitis 1992 1 1 
 Nephritis 1977, 1992 2 1 
 Pneumonie 1968-2003 21 21 
 pulmonale Unreife 2003-2004 3 3 
 tetanische Anfälle 1976 1  
Sonstige Hypovitaminose 1967-1981 12  
 Kachexie 1960-1996 3 3 
 Missbildungen (Nabelschnurverflechtung, Palatoschisis) 1967, 1977 5 1 
 Omphalitis 1964-1993 7  
 Traumata (Erdrücken durch Muttertier, Organruptur, Tö-
tung durch Ratten, Verletzung der Haut, Zertrümmerung 
des Schädels) 
1959-1995 14 13 







Tabelle 54: Vorkommen von Missbildungen bei Tigern der Studienpopulation im Untersuchungszeit-
raum 1951-2005 
Vater Mutter Missbildung ZB-Nr. Unterart Geschlecht ZB-Nr. Name ZB-Nr. Name Jahr 
Agenesie der 
Uretermündung 
in die Harnblase 
406 Amurtiger m 3821 Tommy 3800 Conny 1996 
4595 Amurtiger m 4383 Mischa 4332 Taiga 2001 
4594 Amurtiger m 4383 Mischa 4332 Taiga 2001 Brachygnathia 
superior 4593 Amurtiger w 4383 Mischa 4332 Taiga 2001 
92 Amurtiger w 121 Chingan 58 Altai 1967 
93 Amurtiger w 121 Chingan 58 Altai 1967 
94 Amurtiger w 121 Chingan 58 Altai 1967 
Nabelschnur-
verflechtung 
95 Amurtiger w 121 Chingan 58 Altai 1967 
530 Amurtiger m 121 Chingan 57 Altai 1973 Hernia 
Umbilicalis o. A. Amurtiger m o. A. o. A. o. A. o. A. 1964 
Nebenmilz 397 Amurtiger w 241 Hagir 95 Aga 1974 
1325 Amurtiger w 410 Sibir 95 Aga 1977 Palatoschisis 4129 Amurtiger w 70 Alin 95 Aga 1970 
4901 Amurtiger w 4383 Mischa 4332 Taiga 2004 Verwachsen des 
Ober- und 
Unterlids 4902 Amurtiger w 4383 Mischa 4332 Taiga 2004 
 
 
Tabelle 55: Tabellarische Darstellung der bei Tigern der Studienpopulation im Untersuchungszeit-
raum 1951-2005 diagnostizierten Neoplasien 
Organ Neoplasie Unterart Geschlecht Alter Metastasen 
hyperplastischer 
Tumor Amurtiger m juvenil - Milz 
gemischter Tumor Amurtiger m neonatal - 
Hoden Sertolizelltumor Amurtiger m adult - 
Vorderextremität Spindelzellsarkom Amurtiger m adult - 
Mamma Komplexes Mammakarzinom Amurtiger w adult - 
Nebenniere Rindenadenome Amurtiger m adult - 
Uterus Fibrosarkom Amurtiger w adult - 








Tabelle 59: Übersicht über die bei Tigern der Studienpopulation im Untersuchungszeitraum 1951-
2005 angewandten Impfstoffe 
Indikation Zeitraum Art d. Impfstoffs Bezeichnung Hersteller 
Tuberkulose 1964-1995 lebend attenuiert BCG 
Zentralinstitut f. Mikro-
biologie und experimen-
telle Therapie, Jena 
Panleukopenie 1976-1977 lebend Dohyvac® Duphar 
Katzenschnupfen, 
Panleukopenie 1988-1995 inaktiviert Felidovac® PRC 
Hoechst Veterinär 
GmbH (heute Intervet); 
Beringwerke AG 
Panleukopenie 1978-1998 lebend Felidovac® L Ebenda 





Feliniffa® HC Merial GmbH 









1986-2004 lebend, Tollwut inaktiviert Felocell® CVR-T  Pfizer 
Katzenschnupfen, 






1997 lebend, Tollwut inaktiviert 
Virbagen® felis 
RCP/T ebenda 
Katzenschnupfen 1997 lebend Virbagen® RC ebenda 
 
 
Tabelle 60: Übersicht über die bei Tigern der Studienpopulation im Untersuchungszeitraum 1951-
2005 angewandten Antiparasitika 
Zeitraum Wirkstoff Handelsname 
1959-1976 Piperazin  Piavermit®, Piavetrin® 
1974-1975 Levamisol Hydrochlorid Nilverm® 
1975-1992 Mebendazol Mebenvet® 
1976 Tiabendazol Thibenzole® 
1986 Albendazol Vermitan® 
1990-1992 Fenbendazol Panacur® 
1992-1993 Pyrantel Banminth® 
1993-2003 Ivermectin Ivomec® pro inj. und Paste 




Tabelle 61: Übersicht über die bei Jungtigern des Leipziger Zoologischen Gartens im Untersuchungs-
zeitraum 1951-2005 vorgenommenen Nahrungsergänzungen 
 neonatal infantil juvenil 
Vitamin A 18 49 9 
Vitamin B 11 9 5 
Vitamin C - 1 1 
Vitamin D 9 122 5 
Vitamin E - 10 - 
Vitamin AD3E/AD3EC 24 150 4 
Eisen 4 11 - 
Jod - 14 6 
Kalzium 2 13 - 
Mineralstoffgemisch (phosphatarm) - 2 2 
Vitamine u. Aminosäuren 3 19 - 
Traubenzucker - - 5 
Gesamt 59 335 32 
 
 
Tabelle 62: Dosierungen der bei Tigern der Studienpopulation im Untersuchungszeitraum 1951-2005 
angewandten Narkotika 








(Thiogenal®) Amurtiger 1* (7) 30 - 30 



























* Anzahl Tiger, bei denen eine Dosis pro kg KM dokumentiert war; die in Klammern stehende Zahl 
entspricht der tatsächlichen Anzahl durchgeführter Narkosen. 
 
 
Tabelle 63: Dosierungen der bei Tigern der Studienpopulation im Untersuchungszeitraum 1951-2005 
angewandten Antidota 




22 Yohimbin 0,5 (0,2-1,1) mg/kg KM 





Tabelle 64: Nebenwirkungen von Ketamin (K) - Xylazin (X) - Narkosen bei Amurtigern des Leipzi-
ger Zoologischen Gartens 

















(260-600) Würgen- bzw. Vomitus 
(17) X 2,7 (1,3-3,3) 
412 











X 3,0 (2,3-3,5) 
480 





K 5,4 (2,0-9,2) 
387 






X 1,7 (1,0-2,7) 
327 













(1,0-3,3) - - - 
1,9 
(1,0-3,3) - 
K 2,1 (1,8-2,4) - 1,8 - 
3,0 
(2,4-3,6) - Exzitationen 
(2) X 3,1 (3,0-3,3) - 0,6 - 
3,4 
(3,3-3,6) - 
K - 260 - - - 260 Aufbäumen, un-
kontrolliertes 
Kopfaufschlagen 
am Gitter und 
Stoßatmung 
(1) 
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